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Si  dilîéi'ciit  qu'il  soit  de  ce  qu'en  général  on  publie  sous 
la  dénomination  de  clinique,  ce  livre  est  cependant  de  la 
clinique  pure.  Le  but  que  je  m'y  suis  proposé  est  de  mettre 
au  jour  une  partie  du  travail  que  mes  assistants  et  moi  avons 
accompli  ces  années  dernières  dans  le  service  de  la  Charité, 
où  je  suis  chargé  de  l'enseignement  ofiiciel  depuis  huit  ans 
déjà  après  l'avoir  fait  pendant  dix  ans  à  l'hôpital  Necker.  Il 
contient  à  la  fois  quelques-unes  de  mes  leçons  recueillies  par 
le  docteur  Vaquez,  mon  chef  de  clinique,  et  des  mémoires 
rédigés  par  chacun  de  nous  sur  des  sujets  divers,  pour  la 
plupart  aiférents  aux  maladies  du  système  circulatoire.  J'ai 
cherché  à  reproduire  ainsi,  comme  en  abrégé  et  dans  ses 
éléments  principaux,  l'œuvre  qui  s'elfectue  dans  un  service 
d'enseignement,  où  l'organisation  actuellement  encore  en 
vigueur  impose  une  besogne  assez  compliquée. 

Des  leçons  d'amphithéâtre,  plus  ou  moins  dogmatiques, 
y  prennent  nécessairement  place,  étant  indispensables, 
ne  fut-ce  que  pour  éviter  aux  malades  la  fatigue  et  les 
impressions  fâcheuses  de  longues  dissertations,  où  le  pro- 
fesseur, quelque  soin  qu'il  prenne  et  à  quelques  restrictions 
qu'il  se  condamne,  en  dit  toujours  trop  pour  le  sujet  qui 
écoute  et  point  assez  pour  l'élève  forcé  de  deviner  la  pensée 
du  maître. 

Toutefois,  c'est  près  du  lit  que  l'enseignement  le  plus  pré- 
cieux se  donne.  Rien  n'est  plus  nécessaire  au  futur  méde- 
cin ;  rien  aussi  n'est  plus  intéressant,  plus  attachant  pour 
lui  que  l'observation  directe  des  malades,  que  l'étude  attcn- 
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tive  des  symptômes  qu'ils  présentent,  que  celte  enquête 
incessante  à  la  recherche  des  solutions  réclamées  par  d'in- 
nombrables problèmes  de  diagnostic,  de  pronostic  et  de 
traitement,  que  l'analyse  enfin  de  signes  multiples,  divers 
et  souvent  délicats,  analyse  qui,  tous  comptes  faits,  se  résou- 
dra en  une  synthèse  d'autant  plus  large,  d'autant  plus 
solide  et  plus  précise  que  l'étude  analytique  aura  été  pous- 
sée plus  loin  et  poursuivie  avec  plus  de  méthode  et  d'exacti- 
tude. Cette  partie  de  la  clinique,  c'est  la  médecine  elle- 
même,  la  médecine  en  action,  l'œuvre  que  tout  praticien 
doit  accomplir  auprès  de  chacun  de  ses  malades.  Mais,  souf- 
frant à  peine  qu'on  la  porte  de  la  salle  à  l'amphithéâtre  des 
leçons,  bien  saisissante  seulement  à  la  condition  d'être  en 
quelque  sorte  vivante,  et  non  le  récit  d'un  drame,  mais  le 
drame  lui-même  avec  ses  péripéties  émouvantes,  elle  se  fixe 
difficilement  dans  un  livre.  Et  quand  il  se  trouve  un  homme 
assez  habile  pour  l'y  enfermer,  le  bénéfice  est  médiocre  : 
tant  est  infinie  la  variété  des  formes  cliniques,  tant  il  est 
impossible  que  la  leçon  faite  à  propos  d'un  malade  soit  jamais 
exactement  applicable  à  aucun  autre. 

D'ailleurs,  avant  qu'on  les  mette  en  présence  de  ces  pro- 
blèmes compliqués,  nos  élèves  ont  besoin  de  se  familiariser 
avec  les  moyens  d'en  trouver  la  solution,  avec  les  signes  dont 
l'analyse  est  le  seul  guide  qui  mène  sûrement  au  diagnostic. 
L'étude  préalable  et  très  attentive  de  ces  signes  leur  est 
indispensable,  car  la  synthèse  qu'ils  auront  à  en  faire  ne 
vaudra  jamais  que  ce  que  vaudront  les  éléments  dont  elle 
sera  formée.  Il  leur  faut  apprendre  la  sémiologie  et  l'ap- 
prendre avec  soin.  Elle  est  la  base  de  la  médecine  pratique. 
Aussi,  loin  de  la  considérer  comme  une  partie  secondaire 
et  pour  ainsi  dire  accessoire  de  l'enseignement,  bonne  à 
rejeter  négligemment  dans  ce  qu'on  nomme  en  Allemagne  la 
propédeutique,  me  suis-je  toujours  appliqué  à  lui  réserver  la 
place  la  plus  grande  qu'il  m'a  été  possible  ;  aussi  mes  efforts 
persévérants  ont-ils  tendu  toujours  à  la  perfectionner  et  à 
lui  donner  le  plus  de  précision  qu'il  se  pouvait. 
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Au  demeurant,  cette  sémiologie  ne  eousisle  pas  uni(iue- 
meut  à  connaître  et  à  savoir  constater  les  signes  des  mala- 
dies. j']lle  consiste  aussi  et  surtout  à  savoir  exactement  tout 
le  parti  qu'on  en  peut  tirer;  c'est-à-dire,  puisqu'il  n'y  a 
guère  de  signes  pathogimnmniques,  puisque  tous  ou  presque 
tous  peuvent  procéder  de  maladies  diverses,  à  fixer  dans  son 
souvenir  toute  la  série  des  affections  auxquelles  chacun 
d'eux  se  rapporte  et  les  nuances  à  l'aide  desfjuelles  il  peut 
devenir  un  moyen  de  différenciation  entre  elles  ou  leurs 
nombreuses  variétés. 

Eu  conséquence,  il  faut,  afin  d'aborder  avec  fruit  l'étude 
importante  et  délicate  des  signes,  que  l'élève  sache  assez  de 
pathologie  déjà  pour  que  chacune  des  maladies  dont  on  devra 
évoquer  en  lui  le  souvenir  soit  pour  son  esprit  quelque 
chose  de  connu  et  de  concret,  non  une  appellation  pure- 
ment nominale  ne  représentant  rien  de  bien  précis. 

Quoi  de  mieux  pour  fixer  dans  sa  mémoire  le  tableau 
des  maladies,  que  d'en  entendre  renouveler  chaque  matin 
la  description  par  le  maître,  dans  le  temps  même  où  il  a 
sous  les  yeux  les  sujets  qui  en  sont  la  représentation 
vivante  ?  Ce  dernier  mode  d'enseignement  ne  constitue  pas, 
encore  une  fois,  la  clinique  proprement  dite.  Mais  c'y  est 
un  acheminement  d'une  grande  utilité.  C'est  d'ailleurs  le 
mode  que  nous  sommes  presque  tous  obligés  d'adopter  le 
plus  souvent,  pour  cette  raison  que  nos  auditoires  se  trou- 
vent en  majorité  composés  d'élèves  encore  à  la  période  de 
leur  éducation  médicale  où  ce  genre  d'enseignement  est 
nécessaire. 

En  fait,  ces  trois  modes  de  l'enseignement  clinique  sont 
le  plus  habituellement  combinés  ou  alternativement  prati- 
qués. Il  serait  assurément  plus  profitable  aux  élèves,  étant 
convenablement  groupés,  de  recevoir  l'enseignement  qui 
convient  précisément  au  degré  d'instruction  de  chacun;  et 
cela  se  pourra  prochainement,  je  l'espère. 

Tout  en  consacrant  à  l'enseignement  la  plus  grande  part 
de  son  labeur  et  de  ses  efforts,  il  est  impossible  à  l'homme 
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qui  eu  est  chargé  et  aux  assistants  qui  l'entourent  de  ne 
point  se  préoccuper  des  faits  nouveaux  que  l'observation  de 
ctiaque  jour  apporte,  et  des  conséquences  qu'une  étude  plus 
attentive  en  peut  dégager.  Ce  n'est  pas  qu'il  soit  facile  ni 
toujours  permis  de  poursuivre  un  travail  régulier  de  recher- 
ches au  milieu  des  obligations  de  l'enseignement  clinique 
olîciel.  Car  ce  travail,  presque  toujours,  exige  que  l'at- 
tention se  concentre  longtemps  sur  des  points  très  spé- 
ciaux, au  lieu  d'embrasser  l'ensemble  des  faits,  comme 
il  convient  pour  l'instruction  des  élèves.  C'est  cependant 
pour  ceux-ci  un  quatrième  mode  d'enseignement;  mode 
qui  s'adresse  aux  plus  avancés  seulement,  à  ceux  qui,  ne  se 
contentant  plus  de  la  somme  des  connaissances  désormais 
acquises,  ont  la  légitime  ambition  d'y  ajouter  quelque 
chose  à  leur  tour.  Les  aider,  les  guider  dans  leurs  recher- 
ches ou  les  associer  aux  siennes  propres  est  une  façon  de 
compléter  le  cycle  de  l'enseignement  clinique,  singuliè- 
rement chargé  comme  on  voit. 

Telle  est  l'œuvre  générale  dont  j'ai  cherché  à  reproduire 
ici  les  parties  qui  m'ont  paru  mériter  d'être  conservées  et 
susceptibles  de  l'être.  Parmi  les  leçons  M.  Vaquez  a  fait 
choix  de  celles  qui  avaient  trait  aux  maladies  du  cœur  et  de 
celles  en  particulier  où  se  sont  trouvés  quelques  faits  on 
aperçus  qui  lui  ont  semblé  ne  point  appartenir  encore  au 
domaine  commun.  Ayant  été  presque  toutes  faites  à  mesure 
qu'un  malade  entrant  dans  les  salles  y  donnait  occasion, 
leur  ensemble  ne  saurait  prétendre  à  la  cohésion  d'une 
œuvre  dogmatique  complète  et  régulière.  Ce  n'est  en 
aucune  façon  un  traité  des  maladies  du  cœur.  Le  seul  mérite 
qu'elles  puissent  avoir  à  mon  sens,  c'est  que  tout  y  a  été 
tracé  en  quelque  sorte  d'après  nature.  Pour  les  raisons  que 
je  disais  plus  haut,  un  bon  nombre  d'entre  elles  a  été  con- 
sacré à  la  sémiologie;  aux  parties  du  moins  de  la  sémiolo- 
gie cardiaque  qui  dans  beaucoup  d'esprits  laissent  encore 
du  doute. 

Le  reste  du  livre  contient  le   produit   de   Iravaux   et  de 
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recherches  poursuivis  daus  1(^  service,  c'esl-à-dire  des 
mémoires  de  mes  assistants  et  de  moi  sur  des  sujets  étudi('s 
dans  nos  salles,  à  ramphithéàtre  et  daus  nos  laboratoires. 
Chacun  de  nous  y  a  apporir  sa  coutrihution  particulière. 
Mon  ami  \o  docteur  Francois-PYanck  a  bien  voulu  y  intro- 
duire un  contingent  de  recherches  physiologiques  que  le 
lecteur  sera  heureux  d'y  trouver  et  qui  fournira  un  complé- 
ment de  lumière  extrêmement  utile,  relativement  à  divers 
points  discutés  dans  le  reste  du  livre.  Bien  qu'il  ne  fasse  pas 
ofliciellement  partie  du  service  de  la  Charité,  il  lui  appar- 
tient par  l'affection  réciproque  qui  nous  unit,  et  il  a  pris  une 
|)art  active  à  ce  qui  s'y  est  fait  par  le  concours  précieux  qu'il 
nous  a  prêté  en  plus  d'une  occasion,  par  l'assistance  inesti- 
mable à  laquelle  je  dois  d'avoir  pu  mener  à  bien  des  expé- 
rimentations délicates  dont  on  jugera  les  résultats.  Le 
travail  qu'il  donne  dans  ce  volume  est  le  développement 
d'une  leçon  fort  prisée  des  élèves  de  la  Charité  et  dans 
laquelle  il  a  bien  voulu  leur  exposer  le  résultat  de  ses  études 
sur  l'action  de  la  digitale. 

Les  deux  mémoires  que  j'ai  pour  ma  part  insérés  sont  la 
démonstration  complète  de  points  de  la  sémiologie  car- 
diaque qui  sont  également  touchés  dans  les  leçons.  Sans 
doute  c'est  presque  une  répétition,  une  sorte  de  pléonasme. 
11  ne  pouvait  guère  en  être  autrement.  Toutes  nos  recher- 
ches se  font  en  présence  des  élèves,  et  il  est  impossible  de  ne 
point  tenir  ceux-ci  au  courant  des  résultats  obtenus,  quand 
l'occasion  s'en  présente.  Mais  il  est  impossible  aussi  de 
donner  à  l'exposition  des  faits  dans  une  leçon  tout  le  déve- 
loppement nécessaire  pour  que  ces  faits  deviennent  absolu- 
ment démonstratifs.  On  trouvera  donc  dans  les  leçons  le 
l'ésumé  des  faits,  sauf  à  en  chercher  l'exposition  complète  et 
la  démonstration  rigoureuse  dans  les  mémoires  annexés. 

Bien  que  je  sois  loin  de  me  vouloir  faire  un  mérite  de 
l'œuvre  des  élèves  qui  m'entourent,  rien  ne  saurait  m'être 
plus  agréable  que  cette  publication  en  commun  de  travaux 
que  nous  avons  faits  ccMe  à  cote,  pour  lesquels  nous  nous 
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sommes  mutuellement  entr'aidés  et  qu'une  alfection  réci- 
proque a  entourés  des  plus  chers  souvenirs. 

Arrivé  à  une  certaine  période  de  l'existence,  on  ne  peut 
guère  se  permettre  de  longs  espoirs.  Cependant  je  ne 
renonce  point  à  mettre  au  jour  de  nouvelles  puitlicalions  du 
même  genre,  à  faire  pour  d'autres  parties  de  la  pathologie  ce 
que  nous  avons  fait  pour  celle-ci  et  à  dire  en  quelque 
autre  volume  ce  que  l'observation  patiente  nous  a  appris  ou 
pourra  nous  apprendre  encore  sur  d'autres  sujets. 

G.   POTAIN. 

Mars  1804. 
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I 

LES    ORIGINES    DE    LA    CLINIQUE 

Gorvisart   et  son  temps. 

Messieurs, 

L'ainpliilliéàtro  de  la  Charité,  où  vous  êtes  réunis  et  dans  loipud 
sont  professés  depuis  [)lus  de  eent  ans  les  cours  de  elinicpie 
médicale,  conserve  d'illustres  souvenirs.  Vous  voyez  sur  ses  murs 
les  noms  de  quelques-uns  des  médecins  les  plus  renommés  de  ce 
siècle  qui  s\  sont  succédé  et  au  milieu  d'eux  celui  de  Gorvisart. 
Je  voudrais,  puisque  nous  sommes  à  l'époque  où  notre  regard, 
plongeant  en  arrière,  a  pris  l'habitude  de  rechercher  ce  que  fai- 
saient et  ce  que  pensaient  nos  ancêtres  au  tenq)s  correspondant  du 
siècle  dernier,  vous  rappeler  aujourd'hui  ce  (pie  fut  cet  homme 
célèbre  et  surtout  vous  montrer  quelle  inlluence  il  exerça  sur  la 
médecine  française. 

Gorvisart  a  été  en  France  le  fondaleur  de  la  médecine  clini(iue. 
(îelle-ci  pourtant  était  née  bien  avant  lui.  Si  l'on  rcMuonte,  en  elfet, 
le  cours  des  siècles,  on  la  trouve  professée  au  fond  de  la  Perse  par 
l(>s  médecins  grecs  il  y  a  plus  de  mille  ans.  Plus  tard  les  Arabes  en 
recueillent  les  dogmes  presque  sacrés  et  la  portent  à  un  haut 
degré  de  culture.  Us  en  font  leur  bien,  s'en  a(lri])uent  pour  ainsi 
dire  le  monopole  et,  dans  leur  lent  et  persévérant  voyage  à  travers 
l'Europe,  ils  en  emportent  avec  eux  les  fondements  et  la  formule, 
qu'ils  vont  faire  connaître  aux  peuples  qu'ils  visitent  ou  qu'ils  con- 
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(juiôriMit.  C'osl  (1(>  la  sorte  que  roiiscigneinoiit  de  la  iiiédecine  passa 
avec  Kliazès,  de  Bagdad  à  Cordoue,  où  il  luilla  pendant  de  loii<i,ues 
aimées.  Au  \\f  siècle,  c'est  dans  les  Flandres,  à  Utrecht  nolani- 
nienl,  que  se  retrouvent  les  vul^aiisateurs  les  plus  en  vo<»ne  de 
l'art  médical;  ils  y  étaient  venus  avec  les  conquérants  espagnols. 
Au  wif  siècle,  enfin,  l'école  flamande  de  Leydc  prit  avec  Boerhaave 
une  j)ait  considéi'able  à  l'essor  de  la  médecine  clinique  et,  de 
Leyde,  on  vit  s'éloigner  bierdnl  d'illustres  élèves  (pii  i-é])andii'etU 
en  Ecosse,  en  Danemark,  en  Autriche,  en  Italie,  la  parole  de  ce 
giaïul  homme,  et  (pii  instituèrent  dans  ces  divers  pays  un  ensei- 
gnement paieil  à  celui  cpi'ils  avaient  eux-mêmes  suivi.  La  France 
ne  prit  longtemps  aucune  part  à  ce  mouvement,  et,  malgré  les  ré- 
clamations réitérées  de  la  Faculté,  jusqu'à  la  fin  du  siècle  dei'iiier 
aucune  instriiction  clinicpu^  officielle  n'y  était  assurée  aux  élèves. 

Dubois  de  Rochetort  lut  le  créateur  timide,  il  est  vi'ai,  de  cet 
enseignement.  H  réunissait  quelques  jeunes  médecins  dans  les 
salles  des  malades,  ici  même,  dans  cet  hôpital  de  la  Charité,  et  il 
exposait  devant  eux  ses  idées  et  le  fruit  de  son  expérience.  An 
nombie  de  ces  élèves  se  trouvait  Corvisart. 

En  1788,  Coi'visart  succéda  à  son  maître  après  avoir  refusé 
le  titi'C  de  médecin  de  l'hôpital  Necker  par  horreur  de  la  [)eri"U([ue 
(juc  les  règlements  de  l'hôpital  lui  auraient  imposée.  La  tourmente 
révolutionnaire  ne  permit  pas  de  continuer  l'essai  que  tentaient 
les  professeurs  de  la  Charité,  et  la  chaire  qui  venait  de  s'édifier  fut 
bientôt  désertée.  Elle  ne  retrouva  ses  auditeurs  qu'en  1795,  niais 
alors  renseignement  fut  officiellement  recomui.  Plus  de  500  élèves 
se  pressaient  déjà  autour  de  Corvisart,  lorsqu'en  1799  fut  inauguré 
solennellemejit,  en  présence  du  ministre  François  (de  Neufcliàteau), 
l'amphithéâtre  actuel  de  la  Charité.  A  partir  de  ce  moment,  l'in- 
sti'uction  médicale  prit  un  essor  inconnu  juscju'alors;  le  maitre 
(|ui  la  dirigeait  avait  un  véritable  esprit  organisateur.  Sous  sa 
direction,  les  élèves  s'exerçaient  à  l'examen  des  malades,  rédi- 
geaient les  observations  cliniques  et  se  perfectionnaient  ainsi, 
comme  on  disait  alors,  dans  l'éducation  de  leurs  sens  ;  l'enseigne- 
ment de  la  sémiologie  se  trouvait  créé.  Corvisart  avait  un  sens 
droit,  un  esprit  net,  un  tact  sûr  et  rapide;  il  était  servi  par  une 
heureuse  mémoire  et  surtout  par  une  élocution  des  plus  faciles. 
Dupuytren,  le  louant  dans  le  style  dithyrambique  qui  était  alors  en 
usage,  disait  de  lui  :  «  Quand  il  s'élève  à  des  considérations  gêné- 
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raies,  on  croirait  oiiUmuIiv  parler  par  sa  l)oii('lie  le  Dion  niôino  de 
la  môdoriiio  ».  Tous  les  coiileuiporaiiis  s'aecordent  à  reconnaître, 
réiioniie  iniluence  de  son  enseignement.  Sons  ce  maître,  on  prit 
troùt  à  l'observation  cliniiine,  à  rexactitnde  dans  les  i-eclierches. 
Ajontez  (jue,  parmi  les  élèves  les  plus  assidus  de  cet  honnne  illustre, 
se  trouvaient  Laënnec  et  Bouillaud. 

L'iidluence  ([u'exerça  ce  grand  esprit  tut  due  presque  en  entier  à 
l'exemple  (|u'il  donnait,  à  son  infatigable  activité  et  à  sa  parole 
léconde.  Klle  ajjjjaraît  moins  dans  les  écrits  qu'il  nous  a  laissés. 
Ses  ouvrages  ne  sont  pas  nombreux.  On  n'en  peut  citer  que  quatre 
(le  (jucbiue  étendue'. 

Si  nous  voulons  apprécier  la  valeur  des  écrits  de  Corvisart,  il 
l'aut  nous  reporter  à  l'époque  où  il  enseignait,  nous  rendre  compte 
(le  rétendue  des  connaissances  médicales  à  ce  moment  et  enfin 
jugei-  des  progrès  que  cet  auteur  leur  fit  accomplir.  Or,  l'œuvre  de 
Corvisart  se  divise  en  deux  parties  :  l'une  est  entièrement  consacrée 
aux  i)rocédés  d'exploration  encore  dans  l'enfance,  l'autre  a  plus 
spécialement  trait  à  la  pathologie  cardiaque. 

Les  movens  d'exploi'ation  usités  en  ce  temps-là  étaient  encore 
bien  inq)arfaits.  Avenbiugger,  qui  avait  enseigné  la  médecine  à 
VieiMie  vers  17(50,  était  peu  connu  de  ses  compatriotes  eux-mêmes, 
vingt-cinq  ans  après  la  publication  de  ses  recherches.  Corvisart  le 
lit  connaître  et  en  même  temps  perfectionna  les  procédés  d'examen 
qu'il  utilisait  pour  la  connaissance  des  maladies.  Avenbrùgger 
avait  inventé  la  percussion,  mais  son  procédé  était  encore  gros- 
sier, il  consistait  à  frapper  le  thorax  avec  l'extrémité  des  doigts 
réunis  et  allongés.  Corvisart  faisait  de  même  et  avec  plus  de 
méthode.  Parfois,  il  recommandait  de  percuter  avec  la  main, 
mise  à  plat,  ce  qui  lui  paraissait  infiniment  plus  avantageux  pour 
jugei'  de  l'étendue  et  de  la  profondeur  des  afîections  de  la  cavité 
thoracique. 

Cette  méthode,  comme  on  le  pense  bien,  était  à  la  fois  délicate 
et  souvent  infidèle.  Elle  donna  cependant,  entre  les  mains  de  son 


1.  On  possède  de  lui  : 

I.  Apliorismes  sur  la  connaissance  de  la  curalion  des  fièvres.   Trad.  de  Max.  Stoll, 
l'aiis,   1787. 

II.  Aphnr.  de  côgnosc.  et  cur.  morh.  chron.  Er.cer.  e.r  lier.  Boerhaavo,  Paris,  180!2. 
IIJ.  Es.'^ai  ,«Mr  les  7naladies  et  les  lésions  orgnniqites  du  cœur,  Paris,  1806. 

IV.   yoHvelle  méthode  pour  reconnaitre  les  maladies  internes  de  la  poitrine  par  la 
percussion  de  celle  cavité,  par  Avenbrùgger.  Trad.  du  latin.  Paris,  1808. 
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auteur,  dos  résultats  iin|iortants  pour  lo  diagnostic  des  é{)auche- 
ments  pleuraux,  dont  elle  permettait  de  juger  rabondance  et  le 
déplacement.  Elle  pouvait  même,  au  dire  de  Corvisait.  assurer  celui 
des  indurations  du  poumon  aiguës  ou  chroniques,  des  hydropi- 
sies  du  péi'icarde  des  anévrysmes  du  cœur  (pii  donnaient  un  son 
«  analogue  à  celui  fourni  par  un  morceau  de  chair  ».  Enlin  sa  pré- 
cision était  telle,  lonjoms  d'apiès  son  auteur,  qu'elle  permettait 
de'reconnailrc  la  présence  d'un  liquide  dans  la  })lèvre  dès  que  sa 
(piantité  surpassait  5  ou  i  onces,  une  vomique  du  volume  d'un 
œuf  ordinaire  située  au  centre  du  poumon,  un  squii-rhe  ou  une 
callosité  du  volume  d'une  noisette,  pourvu  qu'ils  fussent  à  la  sur- 
face. Corvisart.  à  ce  qu'il  ])ai'ait,  émerveillait  ses  auditeurs  par 
l'exactitude  de  ses  appréciations. 

A  CL>té  de  cette  méthode  d'examen,  qui  portait  avec  elle  ses 
exagérations.  Corvisart  avait  tenté  d'édifier  un  traité  conq)let  et 
définitif  des  maladies  et  lésions  organiques  du  cœur.  Le  livre  qui 
porte  ce  titre  se  ressent  de  ses  premières  origines;  conçu  sous  la 
forme  didactique,  il  eut  évité  des  répétitions  fré(inentes  et  fasti- 
dieuses. Mais,  composé  de  leçons  cliniques  l'édigécs  par  un  élève 
et  revues  par  le  professeur,  il  ne  contient  (pie  peu  de  choses  abso- 
lument nouvelles,  peu  de  choses  qui  n'aient  en  à  se  transformer 
dans  la  suite. 

La  pathologie  cardiaque  n'était,  il  faut  le  dire,  guère  avancée  à 
cette  époque  :  l'antiquité  n'avait  rien  laissé  à  ce  sujet  et  cette  partie 
de  la  nosographie  avait  du  se  créer  de  toutes  ])ièces.  Jusqu'au 
xvi"  siècle,  l'impossibilité  où  l'on  était  de  prati({uei'  les  autopsies 
avait  empêché  de  connaître  quoi  que  ce  fût  de  la  pathologie  du 
cœur:  et  plus  tard,  lorsque  l'on  commença  à  explorer  les  viscères, 
on  relata  sans  esprit  ci'itique  toutes  les  constatations  plus  ou  moins 
étranges  (jue  l'on  était  amené  à  faire.  C'est  de  la  sorte  que  l'on  voit 
signalées,  en  dehors  de  l'augmentation  on  de  la  diminution  du 
volume  du  cœur,  des  altéiations  consistant  dans  l'absence  du  péri- 
carde, dans  des  abcès  ou  des  productions  osseuses  du  cœur,  et  bien 
des  pages  entières  sont  consacrées  à  décrire  les  cœurs  velus,  les 
vers  du  cœur,  etc.  Comme,  d'autre  part,  la  sémiologie  cai'diaque 
était  absolument  inconnue,  on  comprend  que  les  coimaissances 
médicales  relatives  aux  maladies  du  cœur  fussent  tout  à  fait  rudi- 
inentaires.  Corvisart  n'eut,  à  vrai  dire,  que  deux  précurseui's  dignes 
de  ce  nom,  Sénac  et  Portai. 
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Sôimc  avait  rcril  (mi  I7i!l  un  ndiiiirahh"  livre  sur  la  strucluic 
(lu  ('(Vur  cl  SCS  maladies.  On  y  trouve  la  pi'euiière  ébauche  d'une 
jialhoio^ic  cai'dia(|uc.  I)cj;i  a|)|)aiait  un  ordre  plus  régulier  dans  la 
(lesci'iption  des  lésions  et  des  syiuplônies;  la  dilatation  de  l'aorte, 
des  oreillettes,  les  ossifications  de  la  valvule  auriculo-ventiiculaire 
jiauclic,  sont  signalées  |)our  la  première  fois.  Séuae  note  la  fré- 
(picncc  des  palpitations  cl  il  en  donne  une  d(>s  nieillcni'cs  descrip- 
tions (pii  existent  encore  aujourdliui.  H  indicpie  connue  symj)tômes 
importants  des  alVections  cardiaques  :  lasllime.  l'ortiiopuée,  les 
crachements  de  sang,  l'enflure  des  ])ieds,  etc.  Mais  il  n'est  pas 
aveugle  admirateur  de  ses  pro|)res  découvertes;  il  avoue  qu'il  y 
a  bien  souvent  une  grande  ditriculté  à  l'cconnaitre  les  maladies 
divers(>s  du  cœur.  Cond)ien  de  l'ois  n'arrive-t-il  pas,  dit-il,  que  les 
sympttnnes  les  plus  certains  de  ses  allections  se  trouvent  réunis, 
alors  qu'il  n'existe  aucune  lésion  de  l'organe!  Condjieii  de  fois 
roiiverture  des  cadavres  ne  vient-elle  pas  démentir  les  avis  du 
médecin! 

Sénac  cependant  avait  poussé  déjà  très  avant  l'étude  de  la  sémio- 
ti(pie.  Attentif  aux  mouvements  des  artères  et  des  veines,  il  eu 
avait  noté  les  irrégularités  et  les  anomalies.  Les  battements  vio- 
lents des  artères  du  cou  et  de  la  tête  lui  avaient  paru  souvent 
en  rapport  avec  une  hypertrophie  du  ventricule  gauche,  tandis 
(jue,  au  conti'aire,  les  battements  mous  des  veines,  indépendants 
des  soulèvements  artériels,  lui  send)laient  correspondre  à  la  dila- 
tation des  cavités  droites  du  cœur.  (Juant  à  distinguer  entre  elles 
les  lésions,  Sénac  n'y  pouvait  prétendre. 

Portai,  qui  écrivait  en  1805  un  cours  d'anatomie  médicale,  avait 
résumé  les  connaissances  de  l'époque.  Persomiellement,  il  ne 
croyait  pas  à  un  grand  avenir  pour  la  nosographie,  surtout  en  ce 
qui  concerne  les  affections  cardiacjues.  «  11  esta  craindre,  disait-il. 
que  les  médecins  praticiens  ne  parviennent  pas  à  distinguer  les 
différentes  maladies  les  unes  des  autres,  c'est  beaucoup  s'ils  arri- 
vent à  reconnaître  que  le  cœur  est  malade,  cela  suffit  en  tout  cas 
l)Our  prescrire  les  remèdes  nécessaires!  » 

C'est  peu  après  (1806)  que  Corvisart  publia  son  traité  des  mala- 
dies du  cœur.  Ce  livre  est  d'un  observateur  sagace  et  attentif. 
Les  diverses  lésions  que  l'anatomie  pathologique  avait  constatées 
sont  étudiées  méthodiquement  et  rangées  chacune  en  sa  place. 
Mais  il  y  est  fait  une  part,  qui  nous  send)le  aujourd'hui  excessive. 
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à  l'augmentation  du  volume  du  cœur  avec  dilatation,  étudiée  sous 
le  n{uu  danévrysme.  Cela  résultait  inévitablement  des  procédés 
d'exploration  de  Tauteur,  procédés  (jui  ne  permettaient  de  juger 
que  l'apparence  extérieure  de  l'organe,  sans  atteindre  la  nalure 
même  de  la  lésion. 

C'est  dans  ce  traité  que  l'on  voit  apparaître  pour  la  première  fois 
la  conception  pathogénique  de  la  rétrodilatation  des  cavités  du 
cœur.  On  v  retrouve  la  nomenclature  des  divers  obstacles  qui  peuvent 
siéger  dans  le  cœur  lui-même  ou  dans  la  circulation  j)ériphérique, 
et  déterminer  la  gêne  mécanique  dont  l'auteur  vient  de  signaler 
l'importance.  D'autre  part,  Corvisart  note  la  IVéquence  des  afîec- 
tions  du  tissu  libro-séreux  qui  contiibue  à  fornuM'  les  appareils  val- 
vulaires  du  cœur.  11  indique  iu)tammcnt,  comme  causes  de  rétré- 
cissement des  orifices,  la  rétraction  et  l'agglutination  des  bords 
valvulaircs;  comme  causes  d'oblitération  imparfaite  de  l'oiifice 
aortique,  la  déformation  des  valvules  ou  leur  abaissement  inégal. 
Telles  sont  les  idées  déjà  assez  complètes,  vous  le  voyez,  que  pos- 
sédait notre  auteur  sur  l'anatomie  patliologique. 

Si  l'on  passe  à  l'étude  clinique  des  nuiladies  du  cœur,  on  verra 
celles-ci  notées  pour  la  plupart  avec  leur  importance  propre,  leur 
fréquence,  les  déductions  que  l'on  peut  tirer  de  leur  existence.  Mais 
il  seird)lerait  que  toute  la  sémiotique  de  Corvisart  ait  été  consti'uite 
en  vue  du  diagnostic  de  l'alfection  qui,  pour  lui,  tenait  une  place 
si  vaste  dans  la  nosographie  :  nous  voulons  parler  de  l'anévrysme 
du  cœur.  Pour  le  reconnaître,  dit-il,  il  ne  faut  pas  trop  s'adresser 
aux  palpitations,  qui  sont  un  symptôme  décevant,  il  faut  plutôt 
tenir  compte  des  signes  fournis  par  la  vue  et  la  percussion.  Si 
les  battements  du  cœur  sont  perçus  dans  une  grande  étendue,  s'ils 
sont  vigoureux  ou  foi'ts,  sous  forme  surtout  de  cbocs  secs  et  vio- 
lents, s'ils  s'accompagnent  de  pulsations  énergiques  de  la  radiale, 
on  a  affaire  à  l'anévrysme  actif;  lorsqu'au  contraire  on  constate 
de  l'affaiblissement  et  de  la  lenteur  des  mouvements  cardiaques, 
avec  faiblesse  du  pouls,  c'est  à  l'anévrysme  passif  qu'il  faut  penser. 
Enfin  l'apparition  d'intermittences,  d'irrégularités  dans  les  batte- 
ments du  cœur,  avec  inégalité  des  deux  pouls,  témoigne  que 
l'affection  anévrysmale  arrive  à  sa  période  ultime.  Le  diagnostic- 
du  premier  degré  de  l'anévrysme  cardiaque  n'est  pas  toujours  facile, 
de  l'aveu  même  de  Corvisart;  mais  quelque  cbose  vient  encore  à 
l'aide   du  clinicien,  c'est  l'augmentation  de  la  matité  du   cœur; 
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(•"(>sl  (Mi((»i(>  «  un  je.  ne  sais  (jiioi  (iiii  iiosl  pas  iialurcl  »,  niolil' 
surUsaiU  (lo  sus|)i('ioii. 

l/aïK'viysinc  du  cœur  couiuiaiidail  loulc  la  i)alliol()gic,  ('ai'(lia(|n(^ 
(le  (lorvisarl,  cl  il  faul  lire  dans  les  c()ideiii[)()raiiis  riii(1uciice  dc- 
sastiense  de  <'elt(>  ("xa^V'ialidii.  Il  n'y  cul  |)eisouue  pour  aiusi  dire 
qui  ne  se  ciùl  alleinl  (raiiévi'vsiue,  et  le  nouiluc  des  hypocon- 
driaques augiucuta  à  l'infini.  Pour  le  coniprcudre,  il  nous  suffira 
d'ajouler  (|ue  les  signes  Ibnclioruuds  qui  passaient  pour  caraclcriser 
celle  maladie  nouvelle  c(Mni)renaieul  les  [)alpilalious,  les  douleurs 
et  angoisses  précordiales,  les  houHées  de  chaleur  au  visage  avec 
éhlouissenuMit,  la  toux  opiniàtie  et  jusqu'à  rexagération  de  raj)pétit. 

L'œuvre  de  Coivisart  ajoutait  cependant  quelques  doinié(^ 
exactes  à  celles  qu'avaient  léguées  ses  prédécesseurs.  En  ce  qui 
concerne,  par  exenij)le,  la  dillerenciation  des  lésions  du  cœur  droit 
de  celles  du  cœur  gauche,  il  indi(puul  connue  hons  signes  de  la 
gène  circulatoire  dans  les  cavités  droites  la  cyanose,  ressouffle- 
nient,  la  dilatation  des  veines,  la  faiblesse  et  l'irrégularité  du  pouls. 

Avec  ces  écrits  forcément  iiu'omplets,  Corvisart  laissait  des 
élèves  dont  l'œuvre  allait  être  d'achever  et  de  perfectionner  la 
sémioli([ue  cardiacpie. 

Piorry,  en  imaginant  la  percussion  médiate,  devait  apporter  à 
cette  sémiologie,  non  pas  seulement  un  procédé  nouveau,  mais 
bien  une  méthode  différente  permettant  de  délimiter  les  organes 
et  d'en  apprécier  la  forme  et  l'étendue  avec  une  rigueur  inconnue 
jusque-là.  Grâce  à  cette  méthode,  la  mensuration  exacte  du  cœur  est 
devenue  possible  et  l'on  peut  délimiter  même  une  partie  de  l'aoïte. 

Quant  à  Laënnec,  ce  fut  une  révolution  véiitable  qu'il  aj)porta 
dans  la  sémiotique  en  y  inlntduisant  l'auscultation.  Alors  qu'il 
suivait  les  leçons  de  Corvisait  il  avait  vu  {)lus  d'une  fois  son 
maître,  a|)|)rocher  l'oreille  du  thorax  pour  chercher  à  distinguer 
et  apprécier  le  rythme  des  battements  du  cœur.  Et,  à  ce  titre, 
Corvisart  avait  presque  deviné  l'auscultation.  Mais  lorsque,  sous 
l'impulsion  puissante  de  son  élève,  on  appliqua  au  cœur  les  pro- 
cédés de  ranscullalion  médiate,  on  dut  être  singulièrement  embar- 
rassé des  bruits  mullij)les  qu'on  y  entendait,  et  pendant  longtemps, 
à  viai  dire,  on  n'en  distingua  pas  la  valeur.  Laënnec  lui-mènnî 
ne  tira  pas  à  beaucoup  jtrès,  de  l'auscultation  de  cet  organe,  un 
parti  comparable  à  celui  qu'il  avait  su  si  merveilleusement  tirer  de 
l'auscultation  des  poumons.  Il  arrivait  trop  tôt  pour  son  époque;  la 
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physiologie  du  cœur  était  onooro  uial  connue,  cl  quant  à  sa  |)allio- 
logic,  nous  venons  de  voir  (jue.  nudgré  Corvisart,  elle  était  fort 
imparfaite  aussi.  Si  bien  que  ce  grand  Laënnec  iinit  par  désespérer 
lui-nuMue  de  formuler  le  diagnostic  des  lésions  d'après  les  bruits 
(jue  le  cœni'  faisait  entendre  et  i\nc  sa  seconde  édition  contient,  à 
ce  sujet,  une  sorte  de  rétractation  des  vérités  qu'il  avait  émises 
dans  la  jtremièie. 

Avec  Bouillaud,  autre  élève  de  Corvisart,  la  séniioli(pie  du  cœur 
prit  un  essor  nouveau.  .Ius(|u'à  lui,  on  se  contentait  ou  à  peu  près 
de  recherch(>r  dans  la  région  précordiale  le  bruit  de  souftle,  ou 
de  soufllet,  comme  on  disait  alors,  mais  la  dilférenciation  des 
maladies  du  cœur,  de  par  rauscultation  de  cet  organe,  était  à 
peine  ébauchée.  Je  ne  vcms  rappellerai  i)as  ici  tonte  l'importance 
(le  l'œuvre  de  Bouillaud.  Vous  savez  que,  le  premier,  cet  auteur 
indiqua  les  rapports  (jui  unissent  le  rhumatisme  aux  jnaladies  du 
cœur  en  général,  et  aux  lésions  de  l'endocarde  en  })articuliei'; 
les  lois  qu'il  a  établies  à  ce  sujet  restent  cncoie  vraies  à  l'heure 
actuelle.  Mais,  d'auti'c  part,  il  conn;iissiiit  la  diversité  des  affections 
valvulaii'cs;  il  s'attachait  à  distinguer  les  dilférents  bruits  anor- 
manx  les  uns  des  autres  et  à  les  rapporter  aux  diverses  lésions 
orificielles  dont  ils  facilitent  le  diagnostic.  Sous  ce  rapport,  l'œuvre 
de  Bouillaud  fut  considérable  et  exerça  sur  la  pathologie  car- 
iliaque  une  irdluence  qui  se  continue  encore  actuellement. 

Si  la  sémiotique  des  maladies  du  co'nr  est  loin  encore  de  la 
jterfeclion,  on  peut  dii'e  ({ue  grâce  aux  travaux  de  ces  divers 
auteurs,  elle  a  acquis  un  degré  de  précision  que  l'on  ne  soupçon- 
nait pas  au  temps  de  Corvisart.  Quant  à  la  pathogénie  des  afl'ections 
cardiaques,  à  l'étude  des  causes  qui  les  produisent,  à  leur  rapport 
avec  les  autres  maladies,  tout  cela,  à  cette  époque,  était  encore 
plein  de  mystère. 

Corvisart  parle  dans  son  étude  de  la  dilatation  de  l'aorte,  d'un 
([uelque  chose  d'inconnu,  «  d'un  acre  délétère  »  capable  d'agir  sur 
les  vaisseaux  et  d'y  déterminer  des  lésions  persistantes.  C'était 
sous  l'influence  des  théories  humorales  que  cette  hypothèse  avait 
pris  naissance  dans  son  esprit,  et  elle  ne  leur  survécut  point. 
Plus  tard,  pendant  la  période  anatomique  que  Laënnec  avait  inau- 
gurée et  que  Virchow  a  rendue  si  féconde,  les  lésions  des  tissus 
attirèrent  seules  l'attention  et  on  se  préoccupa  peu  de  la  cause  qui 
les  déterminait. 
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Il  l'alliit  (lu'uii  cliimislc  de  ^('iiic,  (|iii  nôliiil  iiirinc  pîis  verso 
dans  los  scitMiccs  iiu'MJicales,  ouvrit  à  la  |)alli(»l()<2,i('  des  voies  noii- 
V(>II('s.  (liàcc  aux  (h'couveilcs  (l(>  Pasicm-,  léliKlc  des  pioccssiis 
iiilo(ii(Mi\  sembla  l'eiioiiveler  la  pallioj^cMiie.  Nous  pouvons  uiaiute- 
uanl,  l)ieu  souvent,  pénétrei"  plus  avani  dans  l'étude  des  causes  des 
maladies  et  déjà  nous  prévoyons  que  la  voie  n'est  pas  encore  près 
de  se  fermer.  Voici  (pie  celle  période  haclériologi(iue  demande 
laide  des  diimistes,  et  l'étude  des  |)ois()ns  hactériens  prend  de 
jour  eu  jour  plus  d'imporlanc(\  Nous  savons  (jue  les  micro-oi'ga- 
nisnies  qui  ont  été,  sur  })lace  ou  à  distance,  la  cause  première  des 
altérations  des  organes,  peuvent  disparaître  complètement,  laissant 
agir  à  leur  suite  des  poisons  nuiltiples  capables  d'altérer  les  tissus 
d'une  t'aç^'ou  j)ersislante.  Voici  donc  (|ue  «  cet  acre  délétère  »  dont 
pailail  Corvisarl,  et  ([ui  à  son  époque  signiliait  si  |)eu  de  chose, 
j)rend  corps  aujourd'hui  et  rentre  dans  le  domaine  de  la  réalité. 

Si  nous  résumons  maintenant  les  données  de  la  science  actuelle 
en  les  comparant  à  celles  des  cent  années  qui  viennent  de  s'écou- 
ler, nous  verrons  le  cycle  énorme  parcouru  ])ar  la  pathologie  cai'- 
diaque  :  la  sémiotique  ]ilus  siuqile.  plus  précise  permettant  au 
clinicien  de  s'orienter  })lus  aisément  dans  le  diagnostic  des  all'ections 
du  cœur;  l'anatomie  pathologique,  la  bactériologie,  l'autorisant  à 
plus  d'audace,  et  lui  faisant  à  la  fois  connaître  la  nature  des  lé- 
sions qu'il  observe  et  les  causes  qui  les  ont  produites. 

J'avais  raison  de  vous  dire  que  la  voie  n'est  pas  fermée  pour 
ceux  qui  veulent  étudier  et  apprendre  ;  leur  tâche  seulenu'ut  est 
devenue  plus  considérable,  et  à  l'éducation  des  sens,  qu'ils 
doivent  toujours  tendre  à  perfectionner  comme  le  voulait  Corvisart, 
ils  doivent  joindre  l'éducation  de  l'esprit,  s'ils  veulent  être  des 
cliniciens  consciencieux,  véritablement  curieux  des  choses  de  la 
médecine. 
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SÉMIOLOGIE    CARDIAQUE 
PalpatioD,  Percussion. 

Messieurs, 

Nous  allons  ciitrcprcndi'O  aujourd'hui  l'étude  de  la  scmiologio 
objective  du  cœur.  Cette  étude  aura  pour  but  de  tixei*  d'une  façon 
précise  dans  votre  esprit  les  })rocédés  d'examen  clinique  qui  nous 
serviront  ultérieurement  dans  le  cours  de  ces  leçons. 

Cette  partie  de  la  sémiologie  est  des  plus  impoi'lantes  pour  la 
connaissance  des  maladies  du  cœur.  Les  troubles  fonctionnels  que 
ces  maladies  déterminent  sont  souvent  si  variables  dans  leurs  ma- 
nifestations, leur  apparition  même  est  parfois  si  tardive,  qu'il  y  a 
péril  à  les  attendre  pour  faire  le  diagnostic  de  l'alfection  qu'ils 
doivent  révéler,  péril  suitout  à  n'instiluei"  un  traitement  que  lors- 
qu'ils sont  détinitivement  constitués.  Et,  lors  même  que  les  sym- 
ptômes subjecîtifs  ont  apparu,  n'est-il  pas  fréquent  de  voir  qu'ils 
n'appoi'tent  souvent,  par  leur  complexité,  qu'un  faible  secours  k 
l'établissement  d'un  diagnostic  précis!  Dans  ces  difleients  cas,  vous 
en  serez  réduits,  pour  fixer  définitivement  votre  jugement,  à  l'exa 
inen  direct  du  cœur  et  des  vaisseaux;  c'est  dans  cet  examen  que  je 
voudrais  vous  guider. 

Celui-ci,  bien  qu'on  en  ait  dit,  est  facile,  })eu  compliqué;  il  con- 
duit souvent  par  lui-même  à  des  résultats  positifs  et  précieux,  il 
demande  seulement  un  soin  attentif  et  une  précision  toujours 
appliquée. 

iXous  commencerons  cette  étude  par  l'examen  des  signes  locaux. 

L'examen  direct  du  cœur  par  la  vue  est  le  procédé  clinique  que 
l'on  utilise  tout  d'abord,  il  nous  permet  de  juger  de  la  confornja. 
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lion  oxtôiieui'c  (le  la  ri'^ioii  cl  des  iiioiivciiiciils  (jiic  le  cœuv  im|»i'ini(^ 
à  la  paroi. 

La  voKssiii'c  (le  la  rt'gioii  pircoidialcesl  un  signe;  souvenl  (l(^  [xni 
(le  valeur  :  jadis,  au  temps  de  Corvisart,  elle  eoiistituait  uti  des 
sYin[)ir»nies  les  plus  généi-aleuieul  i-eelierehés  poiu*  le  diafinostie 
(l(>s  lésions  du  cteur,  et,  aujoui'dhui  encore,  il  n'est  <;uère  d(i 
semaine  où  nous  ne  voyions  des  sujets  venii'  eonsulter  [)our  une 
alleetion  imaginaire  du  eœur,  in(|uiels  de  cette  déformation  (ju'ils 
jugent  devoir  dépendre  de  (pielque  lésion  profonde  et  grave.  Mais 
il  faut  que  le  eœui-  ait  acquis  un  volume  bien  considérable  pour 
déterminer  une  voussure  de  la  région  précordiale,  il  faut  (ju'un 
épancliemenl  inlra-j)éricardique  soit  bien  abondant  pour  pioduii'e 
une  |)areille  déformation.  Même  dans  les  cas  d'iiypertrophie 
notable  du  cœur  ou  de  péricardite  à  fort  épanchement,  les  seuls 
où  la  voussure  résulte  véritablement  d'une  affection  du  cœur,  je 
ne  vous  conseillerais  pas  d'appuyer  trop  exclusivement  votre; 
diagnostic  sur  ce  signe-là.  Cbez  les  enfants  suitout,  c'est  un 
symptôme  de  médiocre  valeur,  car  cbez  eux  la  voussure  de  la 
paroi  tlioracique  est  fréquemment  produite  par  inie  défoi'mation 
antérieure  du  squelette  et  notamment  par  des  altérations  rachi- 
tiques,  qui  seraient  sous  ce  rapport  des  causes  d'erreurs  fàcbeuses, 
si  l'on  ne  se  tenait  sur  ses  gardes. 

La  (h'pressioîi  de  la  région  thoracique est  plus  impoitante  à  con- 
sidérer. Lorsque  vous  la  constaterez,  vous  devrez  de  suite  vous 
enquérir  de  l'état  du  squelette,  car  les  déformations  dues  au  rachi- 
tisme peuvent  aussi  la  produire;  en  second  lieu,  il  vous  faudra 
recbei'cher  si  elle  n'est  pas  due  à  des  adhérences  pleuro-péricai- 
diques,  reliquats  d'une  ancienne  affection  de  ces  séreuses.  Je  les 
unis  toutes  deux,  car  il  n'est  pas  exceptionnel  que  la  même  maladie 
(jui  a  déterminé  des  adhérences  de  la  plèvre  ait  aussi  fait  naître 
des  adhérences  du  péricarde,  et  c'est  justement  pour  le  diagnostic 
de  la  symphyse  caidiacpie  généralisée  ou  totale  que  la  constatation 
d'une  dépression  de  la  région  précordiale  a  une  véi'itable  imj)or- 
tance.  Vous  verrez  que  cette  affection  ne  s'accompagne  le  plus 
habituellement  que  d'un  petit  nombre  de  symptômes  objectifs. 
L  existence  de  la  déformation  thoraci(}uc  peut  donc,  lorsque  rien 
d  autre  ne  vient  l'expliejuer,  aider  beaucoup  le  diagnostic  de  la 
symphyse  cardiaque. 

Les  tnouvemenis  de  la  surface  du  cœur  peuvent  consistei'  en  de 
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vi'i'itables  soulèveincuts  capaljles  d'iniprimor  parfois  un  choc  appa- 
rent à  la  tcte  (le  rohservalcur  qui  aiisciilt(\  11  faut  bien  se  garder 
(le  croire  que  (^es  soulèvements,  visibles  souvent  à  distance,  puis- 
sent toujours  marquer  })oni'  nous  avec  prcHision  un  moment 
di'termiiR'  de  la  n'volution  cardiaque  et  le  di'but  de  la  systole 
venti-iculaire.  C'est  une  erreur  qui  a  conduit  plus  d'un  auteur 
à  des  interprétations  fausses.  Les  soul('veinents  les  plus  appa- 
rents du  coMir  sont  très  souvent  diastoli(|ues,  je  vous  l'ai  montré 
à  maintes  leprises;  vous  pourrez  i'acilement  vous  en  assurer  vous- 
mêmes. 

Il  y  aurait  lieu  de  répéter  ici  ce  que  je  disais  tout  à  l'heure  au 
sujet  de  la  voussure  de  la  région  précordiale.  Il  ne  faut  pas  croire 
(pie  ces  soulèvements  de  la  paroi  soient  toujours  en  rapport  avec 
une  dilatation  ou  avec  une  liy})ertrophie  du  cœur.  C'est  un  signe 
de  présomption,  rien  de  }tlus.  et,  en  tout  cas,  il  n'y  a  aucun 
rapport  j)récis  à  établir  entre  ramjjlitude  de  ces  soulèvements  et  le 
volume  du  cœur.  On  trouve  ces  soulèvements  très  exagérés  chez 
des  individus  n'ayant  aucune  hypertrophie.  Cela  se  voit  surtout 
chez  les  jeunes  sujets.  Chez  eux,  en  ell'et,  toutes  les  conditions 
sont  réunies  pour  favoi'iser  ces  mouvements  appaients  du  cœur. 
L'organe  est  situé  superficiellement,  c'est-à-dire  (jue  les  poumons, 
non  encore  distendus  ])ar  l'emphysème,  permettent  un  contact  plus 
immédiat  avec  la  ]»aioi.  Ce  contact  est  encore  facilité  par  la  con- 
formation générale  du  thorax,  qui  est  habituellement  étroit  et 
allongé.  Le  plastron  costal  souple  et  flexible  reproduit  plus  facile- 
ment les  soulèvements  rythmiques  du  cœur.  Enfin  l'embonpoint 
modéré,  le  faible  développement  des  masses  musculaires,  tout 
contribue  à  rendre  plus  visibles  les  mouvements  cardiaques. 
N'est-ce  pas  pour  avoir  oublié  ces  faits  qu'on  a  pu  créer  une  ma- 
ladie nouvelle,  maladie  qui  serait  presque  physiologique  et  dont, 
par  là,  le  caractère  serait  bien  paradoxal;  je  veux  parler  de 
l'hyperti'ophie  des  adolescents.  Je  ne  crois  pas,  pour  ma  part, 
qu'elle  existe  à  titre  de  maladie  distincte.  Le  cœur  peut  être 
augmenté  de  volume  chez  les  jeunes  sujets,  comme  chez  les 
adultes,  et  pour  des  raisons  identiques;  le  travail  de  la  croissance 
à  lui  seul  ne  crée  pas  d'hypertrophie. 

Pour  en  finir  avec  l'étude  des  mouvements  du  cœur,  il  reste  à 
vous  signaler  ces  ondulations  que  plusieurs  auteurs  ont  rapportées 
avec  l'aison,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  à  la   symphyse  car- 
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(li;i(|ii('.  ("es  iiuuivt'inciils  de  rcplalioii.  (■omiiu'  on  les  a  aussi  iioiii- 
iiK's,  |t(Miv('iil  rire  limilrs  à  iiii  |Ktiiil  de  la  ir^ioii  iirrcoidialc,  ou 
('Iciidus  ;i  loutcccllc  ir^ioii;  lorsipTils  coïiicidciil  avec  une  (h'pic's- 
sioM  lli()ra(i(|U(>  iiiai(|ii(''(',  coricspoiidaiit  au  niriuc  cndroil,  ils 
dcvicMMicMil  plus  qu'un  sij-nc!  de  prôsoniplion.  ils  aulorisenl  à 
adiiu'llro  coiniiio  ])resque  ccrlaine  riiypotlièso  de.  la  syniphyse. 

La  l'Ai.i'.vTioN  d(>  la  iv<,non  pircordialo  fournit  des  renseigne- 
iiit'uls  souvent  iniportanls,  mais  (|u"il  l'aut  inlerpréter. 

(le  procédé  d'exanien  nous  indiquer  d'ahord  le  siège  de  la  poinle 
du  eœur  et  la  nature  du  elioe  senti  en  cet  endroit,  (resl  luie 
élude  capitale  et  qui  peiiuet  souvent  de  lornniler  innnédialenienl 
un  diagnostic  assuré  (|ue  la  [)ercussion  et  rauscnltation  ne  feront 
(|ue  conlirnier. 

La  poinle  du  cœur  siège  liabituellenienl  dans  le  quatrième  espace  J 
intercostal,  parfois  dans  le  cinquième,  très  souvent  sous  la  cin  4 
quièmc  côte.  Lorsqu'elle  atteint  le  sixième  espace,  le  déplacement 
témoigne  d'une  hypertrophie  notable,  et  c'est  exceptionnellement 
(pi'elle  descend  jusque  dans  le  septième  espace.  A  l'état  normal,  la 
poinle  se  déplace  dans  les  changements  de  position  du  malade,  et 
l'absence  de  déplacement  est  un  signe  d'une  gi'ande  valeur  pour  le 
diagnostic  de  la  symphyse  cardiaque.  Lorsque  le  sujet  se  couche 
sur  le  côté  gauche,  la  poinle  se  rapproche  de  la  paroi  thoracique, 
aussi  est-ce  la  position  que  l'on  doit  faire  prendre  au  malade  lors- 
(pi'on  a  ([uelque  difiiculté  à  sentir  le  choc  de  celte  partie  du  cœui'. 
Lorsque  l'abaissement  se  fait  suivant  l'axe  du  corps,  il  faut  penser 
à  une  hypertrophie  })ortant  sur  les  cavités  gauches;  lorsque  la 
pointe,  tout  en  s'abaissant  un  peu,  se  déplace  surtout  transver- 
salement en  se  reportant  en  dehors  vers  la  ligne  axillaire,  on  doit 
présumei'  qu'il  y  a  une  hypertrophie  ou  plutiU  une  dilatation 
notable  des  cavités  droites. 

Vimpulslon  de  la  pointe  varie  beaucoup  dans  son  intensité  et 
son  amplitude.  On  attribue  d'ailleurs  une  trop  grande  importance 
à  l'éneigie  de  l'impulsion,  dont  on  se  croit  habituellement  obligé 
de  noter  le  degré  dans  les  observations.  Cette  notation  a  bien  peu 
de  valeur,  car  l'intensité  de  rim])ulsion  et  son  amplitude  n'ont 
d  ordinaire  aucun  rapport  avec  le  volume  du  cœur  ou  lélévalion 
de  la  tension  artérielle.  Chez  les  malades  atteints  de  mal  de  Briglit, 
qui  présentent  toujours  un  notable  degré  d'hvpertrophie  et  une 
élévation  de  la  tension  pouvant  aller  juscju'à  28  ou  7)0  crnlimètres 
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(le  inoicui'c.  le  battement  de  la  pointe  est  parfois  à  peine  senti  ; 
inversement,    on    voit   chez  des  malades   ehIoroti(pies   on  tnber 
cnlenx,  dont  le  cœur  a  pen  de  volume,   des  soulèvements  éner- 
«(iques,  visibles  souvent  à  distance,  et  comprenant  toute  la  région 
précordiale.  Ce  signe  est  donc  d'une  importance  médiocre. 

La  palpation  de  cette  région  du  cœur  est  destinée  surtout  à  nous 
tixer  sur  le  moment  précis  où  se  produit  ce  qu'on  appelle  le  choc 
(Je  la  pointe.  Ce  t'ait  mérite  toute  votre  attention,  à  raison  des  déli- 
cates questions  de  physiologie  et  de  pathologie  qui  s'y  rattachent. 

Tout  le  monde  admet  aujourd'hui  que  le  soulèvement  de  la 
pointe  du  cœur  correspond  exactement  au  début  de  la  systole  ven- 
Iriculaire;  on  prend  même  habituellement  le  début  de  ce  soulève- 
ment comme  repère,  quand  on  veut  appliquer  rauscultation  ou  la 
cardiographie  à  quehpie  élude  précise  concernant  la  sémiologie 
des  aflections  cardiaques. 

Cela  suppose  que  le  choc  est  un  phénomène  instantané  capable 
de  marquer  un  point  dans  le  temps.  Or,  il  n'en  est  rien. 

Si  l'on  entend  par  choc  l'impression  que  la  pointe  du  cœur  trans- 
met à  la  main  appliquée  dans  le  lieu  où  son  battement  se  l'ait  sentir, 
cette  imj)ression  résulte  de  deux  phénomènes  distincts  et  successifs  : 
V  un  soulèvement  progressif;  "2"  un  ébranlement  instantané.  Dans 
l'immense  majorité  des  cas  que  j'ai  observés,  le  soulèvement  se 
lait  sentir  d'abord;  l'ébranlement  le  termine;  et  le  tout  a  une  durée 
notable.  Joignant  l'auscultation  à  la  palpation,  je  me  suis  assuré  que 
l'ébranlement  tinal  coïncide  exactement  avec  le  premier  cla((uement 
valvulaire  et  n'est  autre  chose  que  l'expression  tactile  de  ce  qui 
pour  l'oreille  est  le  premier  bruit.  Or  la  clôture  des  valvules  auri- 
culo-ventriculaires  correspond  au  début  de  la  systole  des  ventricules 
et  en  marque  le  commencement.  Le  soulèvement  qui  la  précède  est 
donc  antérieur  au  début  de  cette  systole  et  correspond  à  la  systole 
des  oreillettes.  Mais  il  est  évidemment  plus  court  que  celle-ci  et  se 
])roduit  seulement  au  moment  où  elle  va  se  terminer.  Comment 
cela  se  peut-il  comprendre? 

Chez  quelques  sujets  particulièrement  favorables  à  ce  genre 
d'exploration  et  chez  qui  la  main  appliquée  sur  la  région  précordiale 
parvient  à  saisir  et  analyser  les  différentes  phases  de  la  révolution 
cardiaque,  voici  ce  qu'on  observe  (tracé  n°  1)  :  A  partir  d'une 
chute  brusque  qui  dénote  la  fin  de  la  systole  et  le  début  de  la  diastole 
ventriculaire,  on  sent  distinctement  un  soulèvement  lent  qui,  do 
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toiilc  ('vidciuc.  ivsulle  do  raflliix  |)r()<>ivssir(lii  saiij;  dans  los  cavités 
v(Milri('iilaii(>s.   Ce  soulôviMUciil  s'acceiiluc   lorsque  la  systole;  des 
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Trace  ii°  1.  —  Scliéiua  d'une  révolution  car(iia(|ue. 


oreillettes  acliève  de  remplir  ces  cavités.  Puis  hiusqueineiit  il  s'ac- 
célère et  soulève  plus  vivement  l'espace  intercostal,  à  l'instant  où  la 
l'éplétion  s'achevant  commence  à  disterulrc  la  paroi  des  ventiicules 
et  à  lui  donner  une  consistance  ferme  qu'elle  n'avait  pas  jusque-là. 
Enfin  le  ventricule,  enli'ant  j)res(pie  aussitôt  en  contraction,  arrête 
l'action  de  l'oreillette  en  y  substituant  la  sienne  et  produit,  i)ar  la 
clôture  instantanée  des  valvules  auriculo-ventriculaires,  l'ébranle- 
ment sec  que  la  main  ressent  et  le  l)ruit  que  l'oreille  perçoit.  A 
partir  de  ce  moment,  tantôt  le  refoulement  de  l'espace  intercostal 
est  maintenu  par  la  rigidité  ventriculaire,  tantôt  la  pointe  fuit  en 
même  temps  que  le  cœur  se  contracte,  déterminant  ce  que  Marey 
a  appelé  un  battement  négatif. 

Ouoi  (|u'il  en  soit,  ce  (ju'il  importe  surtout  de  remarquer,  pour 
le  moment,  c'est  que  la  première  partie  de  l'acte  dénommé  choc  de 
la  pointe  résulte  la  plupart  du  temps  de  la  mise  en  tension  de  la 
paroi  ventriculaire  par  la  systole  de  l'oreillette. 

Si  maintenant  on  compare,  aux  résultats  de  cette  exploration 
manuelle,  des  tracés  cardiographiques  soigneusement  recueillis  en 
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loiir  associant,  roiiiine  je  lai  l'ail,  la  palpalioii  et  raiiscultatioii 
|»rati(iucos  on  même  temps  ([lie  le  cardioj^iaplie  loiiciiorme,  on 
rend  lieaueoup  [)lus  manifeste  l'exactitude  de  rinterprétation  que  je 
viens  d'exposer  et  Ton  })eut  noter  les  différentes  i)liases  de  la  pulsa- 
tion cardiaque  comme  elles  le  sont  sur  la  ligure  ci-contre. 

Ce  tracé  reproduit  la  forme  la  plus  commune  de  la  révolution 
cardiaipie.  .Mais  les  choses  ne  se  passent  pas  toujours  exactement 
ainsi.  11  est  des  cas  où  la  [tointe  n'a  |)as  soulevé  encore  notablement 
l'espace  intercostal  au  moment  où  la  systole  ventriculaire  inter- 
vient; d'autres  où  le  soulèvement  n'en  est  encore  qu'à  sa  moitié. 
Alors  le  ventricule,  en  se  contractant,  achève  le  mouvement  com- 
mencé ou  le  produit  |)resqiie  à  lui  seul.  Kt  cela  explique  comment 
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il  a  pu  être  émis  des  opinions  fort  dissemblables  en  ce  qui  concerne 
le  ra|)port  exact  des  bruits  du  cœur  avec  les  différents  éléments  des 
courbes  cardioyrapliiques  et  particulièrement  le  point  de  ces  cour- 
bes auquel  correspond  le  premier  bruit  normal.  Comme  on  le  peut 
voir  sur  la  ligure  ci-dessus  (tracé  n"  2),  Marey  Ta  placé  à  la  partie 
supérieure  de  la  ligne  d'ascension,  Landois  à  la  partie  moyenne, 
P.  llilbert  au  pied  de  cette  ligne  et  Martius  encore  plus  tôt.  Pour 
ma  part  j'ai  rencontré  exceptionnellement  des  faits  de  ce  genre. 
Mais  le  lieu  adopté  par  Marey  m'a  paru  de  beaucoup  le  plus  fré- 
quent, et  je  pense  que  le  seul  tort  des  auteurs  que  je  viens  de  citer 
est  d'avoir  voulu  tirer  des  conclusions  générales  d'exceptions  sur 
lesquelles  ils  étaient  tombés. 

Vous  voyez  en  tout  cas  (et  c'est  là  le  point  sur  lequel  je  voulais 
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siirloiit  iiisisl(M)  (juc  lo  soulèYoïiRMit  do  la  poinlo  n'est  pas  un  i'Oj)('it 
lidMc  et  sur  UmjucI  vous  puissiez  compter  pour  nuirquer  avec  préci- 
sion le  (lél)ul  delà  systole  ventriculaire,  d'abord  parce  que  sa  durée 
laisse  lonjoursun  eei'taiu  va^ue  relativement  à  l'instant  qu'il  serait 
censé  désigner;  ensuite  parce  (|ue  son  déltul,  loin  de  mar([uer  tou- 
jours exactement  celui  de  la  systole,  le  plus  souvent  le  précède, 
(|uel(juerois  lui  succède  et,  exceptionnellement,  coïncide  avec  lui. 
Le  premiei-  claquement  valvulaire  perçu  |)ar  l'auscultation  a  donc, 
sous  ce  ra[)port,  inliniment  plus  de  valeur. 

Il  est  bien  vrai  que  les  auteurs  (|ui,  comme  Marey  ou  Landois, 
ont  i)lacé  la  clôture  valvulaire  au  sommet  de  la  ligne  d'ascension 
on  sui-  son  trajet,  n'en  considèrent  pas  moins  cette  ascension,  qui 
exprime  la  propulsion  de  la  pointe,  comme  un  cfîet  de  la  systole 
ventriculaire.  Le  temps  dont  le  premier  biuit  et  la  clôture  de  la 
valvule  retarderaient  sur  le  début  de  cette  systole,  ils  le  considèrent 
comme  une  sorte»  de  temps  perdu  ou  temps  de  «  préparation  » 
pendant  lequel  le  ventricule  s'adapterait  à  son  contenu  avant  de 
clore  les  valvules  et  de  propulser  le  sang  dans  les  artères. 
-Mais  celte  interprétation  n'est  en  accoi'd  ni  avec  le  plus  grand 
nombre  des  faits  expérimentaux,  ni  avec  les  faits  patbologiques  dont 
(|uelques-vms,  connue  vous  le  verrez,  opposent  une  contradiction 
formelle'. 

Les  considérations  qui  précèdent  étaient  indispensables  pour 
(jue  vous  puissiez  vous  rendre  compte  des  formes  spéciales  de 
battements  de  la  pointe,  désignées  par  Marey  sous  le  nom  de  batte- 
ments négatifs. 

Elles  étaient  indispensables  également  pour  nous  permettre  de 
réfuter  plusieurs  erreurs  commises  en  sémiologie  par  suite  d'une 
interprétation  défectueuse  donnée  au  clioc  de  la  pointe. 

Preiiiicrc  erreur.  —  On  a  signalé  connue  un  signe  fréquent  dans 
rinsuffisance  aortique,  presque  constant  dans  le  rétrécissement 
mitral,  un  retard  notable  du  pouls  radial  sur  le  clioc  de  la  pointe^ 
Si  l'on  cherche  ce  retard  par  la  palpation  combinée  de  la  pointe  du 
cœur  et  de  l'artère  radiale,  on  peut  croire  le  constater  réellement, 
mais  la  sensation  donnée  par  la  main  est  parfois  fautive  comme 
vous  l'avez  vu.  Et,  en  efl'et,  si  l'on  mesure  exactement  le  retard 
qui  sépare  le  claquement  valvulaire,  début  vrai  de  la  systole,  de  la 

1.  Voir  lo  troisième  mémoire  de  ce  recueil  [Du  choc  de  la  pointe  du  cœur). 

2.  TiiiPiKU,  Hev.  de  M,kl.  et  de  Chir.,  1877. 
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pulsation  radiale,  on  voit  que  ee  retard  reste  absolument  normal 
et  ne  dépasse  pas  12  à  J5  centièmes  de  seconde. 

Seconde  erreur.  —  Dans  un  travail  assez  l'écent,  le  docteur 
Dickinson*  a  soutenu  que  le  roulement  })résystolique  du  rétrécis- 
sement mitral  constituait  en  réalité  lui  roulement  systolique.  11 
en  a  conclu  qu'il  était  lié  à  une  insnt'tisance  mitrale  et  qn'il 
n'y  avait  pas  de  rétrécissement  mitral  pni',  au  sens  propre  du  mot. 
Oi',  si  \\\\  observateur  aussi  distingué  a  pu  conunettre  sendilabJe 
erreur,  c'est  que,  ayant  l'ait  hi  très  juste  i-emarcjue  (|ne  le  soulève- 
ment j)résvstoli([ue  accom})agne  le  soulèvement  de  la  poiide,  il  a 
cru  devoir  appliquer  à  son  obsei'vation  fort  exacte  l'interprétation 
erronée  qu'on  donne  actuellement  encore  au  choc  de  la  pointe. 

Cette  opinion  de  Dickinson,  nous  aurons  d'ailleui'S  à  la  réfuter 
plus  amplenuMil  lors(pie  muis  étudierons  le  rétiécissement  mitral. 

De  même,  loiscpie  je  vons  parlerai  du  bruit  de  |i;alop,  je  vous 
montrerai  (pie  cette  interprétation  ei'i-onée  des  tracés  cardiogra- 
pbi(pies  a  conduit  à  créer  une  sémiolo<;ie  confuse,  reposant 
sur  la  conception  de  systoles  alternantes,  de  contractions  redou- 
blées, etc.,  toutes  choses  (pii  tendent  à  lendre  obscurs  et  inexpli- 
cables des  phénomènes  simples  en  eux-mêmes. 

J'en  ai  Uni  avec  le  choc  de  la  pointe:  il  me  reste  à  vous  dire 
quelques  mots  des  autres  signes  Ibiunis  par  la  palpation. 

L'examen  de  la  partie  moyenne  ou  de  la  hase  du  cœui-  permet 
rarement  d'y  constater  des  mouvements;  ceux-ci,  lorsqu'ils  existent, 
n'en  ont  que  plus  d'importance  pour  le  diagnostic.  Souvent  ils  se 
produisent  sons  forme  (rondulations,  j'ai  déjà  altiié  votre  atten- 
tion sur  ce  point,  et  alors  ils  peuvent  faire  soupçonner  l'existeace 
d'adhérences  localisées  ;  mais  ce  qui  pour  la  pointe  est  une  excep- 
tion devient  ici  la  règle,  et,  le  plus  souvent,  les  battements  perçus 
vers  la  région  moyenne  du  cœur  sont  diastoliques. 

Ce  que  je  viens  de  dire  concerne  les  battements  et  non  les  fré- 
missements que  l'on  peut  constater  sur  les  dilTérents  points  de  la 
région  précordiale.  Ces  frémissements  constituent  des  signes  dont 
il  importe  de  connaître  la  valeur  et  la  signification.  On  les 
désigne  généralement  depuis  Laërmec  sous  le  nom  de  «  frémisse- 
ments cataires  »  d'après  la  sensation  qu'ils  fournissent  à  la  main, 
sensation  assez  analogue  à  celle  donnée  par  la  palpation  du  dos 

1.  DiCKiNso.N,  Remarks  on  the  presyntoUc  Mur  mur,  fuhely  so  cailed.  (Laiicet,  Loii- 
don,  1887.) 
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(11111  cli;)!  (jiii  roiuomu'.  Ils  |)(miv(MiI  rire  didiis  cl  élciidiis  à 
l()iil(>  la  i(''<;i()ii  lurcordialc;  c Csl  ainsi  (ju'ils  apparaissent  dans 
ccrlainos  pôiicardilcs;  d'aulrcs  lois,  ils  sont  |)lus  localisés, 
(•"t>sl  alois  (pi"ils  accpiiri'cnl  lonic  leur  iniporlancc.  A  la  poinU^ 
ils  soni  pi(''svsloli(|ncs  et  ils  indicpienl  dnnc  façon  très  posi- 
tive le  réliéeissenienl  de  Torilice  niitral.  Lorsqu'ils  siègent 
dans  la  région  (l(>  la  hase,  ils  sont  le  [)lus  souvent  systoli(jue.s. 
l'n  IVéniissenient  svsl(di(iue  dans  le  deuxième  es|)aee,  le  long  du 
1)01(1  gauche  dn  steiiinni.  vo\is  indi(|uei'a  le  rétrécissement  d<' 
Tarière  pulmonaire:  s'il  siège  dans  le  Iroisiènu'  espace  du  même 
cùté,  ce  sera  une  conununicatiou  iulerventiiculaire.  Comnu>  il  peut 
ari'iver  (jue  rauscullalion  lasse  entendre  en  ces  points  des  souilles 
anorganiqnes  dont  la  uatiu'e  soit  dil'ticile  à  préciser,  ces  frémisse- 
ments prennent  une  véritahle  importance.  Car  les  lésions  orga- 
ni([ues  seules  ])euvent  y  donner  lieu,  et,  d'autre  part,  il  est  excep- 
lionuel  quelles  n'en  pr'oduisent  |)as,  dans  les  cas  du  moins  dont 
il  vient  d'être  ([uestion.  Par  là  se  trouvera  singulièrement  facilit(''e 
la  distinction  des  bi'uits  cardio-pulmonaires  qui  embarrassent  par- 
fois si  fort  le  diagnostic. 

Le  frémissement  est  d'autant  plus  distinct  (pu)  la  })aroi  tlioi'a- 
ci(pu»  est  plus  mince  et  le  cœui'  en  i'a[)poi't  plus  intime  ave(î  elle, 
c'est-à-dii'e  moins  recouvert  par  le  poumon  ;  d'autre  part,  à  litre  de 
sensation  tactile,  il  est  d'autant  mieux  perçu  (|ue  les  vibrations  qui 
le  constituent  sont  plus  rares  et  (pi'il  accompagne  par  cousé(jueut 
un  bruit  plus  grave;  c'est  pour  cela  (pi'il  se  rencontre  surtout  dans 
le  rétrécissement  initral,  que,  de  plus,  il  indique  en  généi'al  un 
rétrécissement  })eu  serré.  En  somme,  la  palpation  peut  nous  aider 
beaucoup  à  reconnaître  certaines  lésions,  et  dans  une  certaine 
mesure  à  en  préciser  le  degré. 

La  l'EKcrssiox  est  un  moyeu  d'exploration  encore  plus  ])i'écienx, 
mais  elle  ne  donne  absolument  l'ien  si  elle  n'est  pas  faite  avec 
méthode  et  pi'écision.  Le  docteur  Sausom',  dans  son  livre  récent, 
déplore  à  juste  titre  le  nombre  de  coups  de  doigts  inutiles  appli- 
(|nés  sur  le  thorax,  et  tant  de  percussion  stérile  faute  de  véritable 
méthode;  je  partag(»  son  sentiment.  Il  semblei'ait  vraiment  que  ce 
procédé  d'exploration  ait  fait  |)eu  de  progi'ès  depuis  répo(pH^  où 
Avenbrugger,  puis  Corvisart,  frap|)aiit  le  thorax  du  plat  de  la  main 

1.  Saxsom,  The  Diar/nosis  of  Diacnscs  of  lltc  Henri  and  Ihoracic  Aorla  (Londres 
1892). 
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ou  (le  l'oxlrémité  dos  doigts,  cherchaient  à  estimer  k'  volume  du 
cœur  d'une  façon  approximative  et  n'arrivaient  en  lin  de  (;ompte 
qu'à  découvrir  les  plus  grosses  hypertrophies.  La  méthode  de  Piorry 
était  plus  précise  :  mais  elle  était  longue,  pénible  souvent  pour  le 
malade,  se  praticpiant  suivant  des  lignes  lixées  d'avance  et  obli- 
geant à  l'aire  porter  la  percussion  sur  la  plus  grande  partie  de  la 
lace  antérieure  du  thorax.  Pour  déteiininer  le  volume  du  cœur  et, 
par-dessus  tout,  les  variations  de  ce  volume, il  suftit  de  iixer  par  la 
peicussion  les  bords  qui  limitent  cet  organe  et  de  considérer  la 
figure  (pie  les  lignes  ainsi  tracées  déterminent.  Mais  cette  explora- 
lion  ne  saurait  doniuM-  de  l'ésnltats  tout  à  fait  utiles,  snftisamment 
exacts  et  vraiment  comparables  entre  eux,  à  moins  d"y  employer 
une  méthode  constante  et  précise.  Celle  que  vous  me  voyez  prati- 
(|uer  ici,  que  j'ai  instituée  depuis  longtemps  et  qu'il  convient,  à 
mon  avis,  de  mettre  en  usage  toutes  h^s  fois  que  le  cœur  est 
suspect  de  la  moindre  altération,  comprend  trois  points  essentiels 
sur  lesquels  je  vais  avoir  à  insister  :  1"  la  détermination  des  lignes 
(|ui  doivent  servir  de  limites  à  la  ligure  dormée  ])ar  la  percussion; 
'i"  le  mode  de  percussion  à  l'aide  duquel  on  doit  tracer  ces  lignes  ; 
5"  la  mensuration  de  la  surface  circonscrite  par  elles. 

1°  Le  système  linéaire  que  j'ai  adopté  pour  circonscrire  la  matité 
précordiale  est  le  même  que  celui  conseillé  par  mon  collègue,  le 
docteur  C.  Paul.  Il  se  compose  de  trois  lignes.  Une  première  suit 
le  bord  du  ventricule  gauche;  plus  ou  moins  courbe  comme  lui,  elle 
constitue  le  bord  gauche  de  la  matité.  La  seconde,  sensiblement 
parallèle  au  bord  droit  du  sternum  et,  dans  l'état  normal,  se  con- 
fondant avec  lui,  correspond  dans  sa  partie  inférieure  au  bord  de 
l'oreillette  droite  et  plus  haut  à  celui  de  la  crosse  aortique.  C'est  le 
bord  droit  de  la  matité.  Dans  l'état  normal,  elle  est  semblablcment 
droite;  mais  elle  pcMit  affecter  une  courbure  plus  ou  moins  accen- 
tuée soit  en  saillie,  soit  en  retrait,  suivant  que  l'oreillette  droite  ou 
l'aorte  dépassent  leurs  dinumsions  normales.  La  troisième  devrait 
longer  le  bord  du  ventricule  droit;  mais,  comme  on  ne  peut  la 
déterminer. par  la  percussion,  on  l'établit  un  peu  artiliciellement 
en  traçant  une  droite  qui  va  de  l'extrémité  inférieure  de  la  pointe 
du  cœur  à  l'intersection  du  bord  supérieur  du  foie  avec  le  bord 
droit  de  la  matité.  Elle  constitue  le  bord  inférieui-  de  la  matité; 
mais  elle  ne  correspond  pas  au  bord  droit  du  cœur,  sur  lequel  elle 
empiète  sensiblement.  11  n'en  peut  être  autrement,  le  cœur  étant 
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coucliô  sur   la  face;  sujUM'icMirc  du  loic  (|iii  s'ahaissc,  en  avant,  en 
soi'lc  (luo  le  bord  du  vnilriciilc  dioil  est  lUH'pssaircMiieiil  plus  bas 
(|U('   la  partie   la  plus  ('levée  de  la  convexité  hépaticpie,   (|ui  seule 
peut  nous  servir  de  repère. 
Des  trois  angles  du  tiian;;l(;  l'onué  par  ces  lignes,  l'angle  intérieur 
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Matité  précordiaic  normale'. 

A.  IJniitcs  do  la  iiialité  totale  on  submatité. 

R.  Limites  de  la  matité  absolue  de   la  portion  découverte.  La   ligne  ronge  représente 

les  contours  du  cœur  el  des  troncs  artériels  en  place  dans  le  médiastin. 

gauche  est  donné  par  le  contour  de  la  pointe  qu'il  faut  circonscrire 
soigneusement;  quant  à  l'angle  supérieur,  extrêmement  arrondi, 
il  correspond  à  la  courbure  de  l'aorte. 

I.  La  ligure  de  la  cage  thoracique  est  empruntée  à  VAnatnmic  des  formes  du  corps 
humain,  de  M.  l'aul  Uiclier. 
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2"  Le  procédé  (jiio  nous  (Muployoïis  osl  loujours  la  percussion 
digitale  plus  simple,  tout  aussi  précise  et  moins  pénible  pour  le 
malade  que  le  plessimètrc  et  les  marteaux  eucoi'e  usités  par  quehiues 
méd(>cins.  Onant  an  mode  de  délimitation,  il  diiïère  de  celui  con- 
seillé par  l*iorry,  en  ce  sens  ([ue,  au  lieu  de  percuter  le  thorax  tout 
le  long  de  ligues  idéales  verticales  et  transversales,  nous  nous  hoi'- 
uons  à  suivre  une  direction  perpendiculaire  au  péi'imètre  (pii  vient 
d'èti-e  in(li({ué,  en  conuneuyaut  à  quelques  centimètres  en  dehors, 
là  où  la  sonorité  du  ])oumou  est  pleine  et  entière,  et  en  nous  en 
approchant  peu  à  peu,  jusqu'à  ce  qu'une  diminution  de  sonorité 
et  surtout  nue  élévation  soudaine  de  la  tonalité  du  son  nous  aver- 
lisstMit  (pie  nous  avous  atteint  le  hord  du  co'ur.  Là  nous  nous  arrè- 
t'jus  |)our  mar(pier  la  limite,  sans  continuel-  jamais  la  percussion 
au-devant  du  cœur,  où  elle  est  absolument  inutile.  Ce  mode  de 
limitation,  (prou  pourrait  ap[)eler  inéthodc  concentrique,  est  appli- 
cable à  tous  les  organes  mats  situés  au  milieu  d'organes  sonores. 
Il  pourrait  s'ex|)rimer  par  celte  l'ormule  simple  :  Ne  jamais  frapper 
sur  l'organe  (pi'on  limite,  mais  autoui"  de  lui.  Il  est  })lus  précis, 
j)lus  sùi',  plus  rapide,  moins  pénible  poni*  les  malades,  et  c'est 
à  tous  CCS  liti'cs  que  je  vous  le  reconunande.  La  percussion,  d(^ 
([uelque  façon  qu'on  la  })rati(pie,  n'est  malheureusement  point 
apjdicable  à  la  détermination  du  bord  infériiMii"  de  la  malité,  le 
foie,  sur  lequel  le  cœur  est  ai)pliqué  et  cpii  le  déborde,  doiniant 
nn(>  matité  égale  à  la  sienne.  C'est  })ourqu()ion  est  ol)ligé  de  recon- 
rii'  à  l'ai-tifice  indi(pié  [)lus  haut. 

Des  ti'ois  angles,  l'inférieur  se  trouve;  déterminé  par  l'interstice 
même  des  lignes  qui  le  forment;  le  supérieur  doit  être  délimité 
|>ar  la  percussion,  qui  circonscrit  sans  grande  difiiculté  la  portion 
de  la  crosse  de  l'aorte  avoisinant  la  paroi  tlioraci(pie;  quant  à  la 
pointe,  il  eu  faut  préciseï'  le  siège  avec  beaucoup  de  soin  à  l'aide 
de  la  palpation  et  de  la  percussion. 

La  recherche  de  la  |)ointe  du  cœur  est  parfois  assez  délicate, 
lorsque  le  choc  en  est  peu  sensible  ou  difticile  à  délimiter  eu  son 
siège  exact.  Il  est  souvent  avantageux  de  faire  coucher  le  sujet  sui- 
le  côté  gauche,  en  le  mettant  en  expiration  forcée.  De  cette  façon 
on  a  toute  chance  de  voir  la  [)ointe  du  cœur  venir  en  contact  plus 
intime  avec  la  paroi  thoracique;  mais,  par  contie,  cette  petite 
manœuvre  détermine  un  déplacement  en  dehors  dont  il  faut  tenir 
compte   et    qui,    en    général,  atteint    2   centimètres    environ.  La 
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|)(M'('iissi(»ii  (le  la  jtoiiilc  jumiI  (Mrc  ('^aliMiiciil  iiialaisc'c,  l(>  voisinage 
(le  l'oslomac  cl  de  l'iiilcsliii,  la  présence  du  poiiiiioii  qui  empiète 
|)lus  (»u  iiioiiis  s\n'  la  malilé  cai'diaciue,  masquent  souvent  le  elian- 
gemenl  de  sonoiilé  (jue  donne  à  la  percussion  la  pointe  du  cœui'. 
Mais,  en  cond)inant  les  deux  procédés  d  ('\t)loi'alion,  il  est  raie  que 
Ton  n"arriv(>  pas  à  la  délimiter  exactement. 

La  ligure  à  peu  près  triangulaire  que  nous  aurons  dessinée  de  la 
sorte  i-eprésentera  non  pas  la  l'oi-me  exacte  du  cœur,  mais  une 
projection  du  cœur  ol)li(juement  iruliné  sur  la  paioi  tlioracicjue.  Le 
tvpe  (jue  je  mets  sous  vos  yeux  peut  être  considéré  comme  normal. 

Ce  triangle  répctnd  à  ce  que  l'on  appelle  la  malité  relative  du 
cœur,  c'est  elle  (ju'il  nous  importe  surtout  de  comiaître. 

La  matité  absolue,  ou  petite  matité  du  cœur,  est  de  moindre 
importaïu'c,  excepté  dans  certains  cas  très  particuliers  dont  je  vous 
parlerai  tout  à  l'heure.  Elle  })eut  n'exister  ])oint  du  tout,  notam- 
ment chez  les  sujets  emphysémateux.  Lorsqu'on  a  motif  de  la 
figurer,  on  y  parvient  sans  peine  en  percutant  un  peu  au-dessous 
du  centre  de  la  grande  matité,  où  l'on  trouve,  dans  un  petit  espace, 
une  matité  complète.  Pour  la  délimiter  exactement  il  convient 
d"ein[)loyer  un  mode  de  percussion  précisément  inverse  de  celui 
que  je  préconisais  tout  à  l'heure  :  un  7no(Je  excentrupic  si  vous 
voulez;  c'esl-à-dire  qu'il  faut  percuter  du  centre  de  la  matité  vers 
la  })éripliérie,  suivant  des  lignes  normales  à  la  direction  des 
bords  de  chacun  des  deux  poumons,  eu  s'arrétant  aux  premiers 
indices  de  sonorité  donnés  par  ceux-ci.  La  raison  de  cette  diffé- 
rence de  méthode,  c'est  que  le  centre  présente  une  matité  uniforme 
sur  laquelle  tranche  aussitôt  la  sonorité  légère  du  bord  mince  des 
poumons,  tandis  que  la  sonorité  pulmonaire  est  ici  progi'essive- 
ment  décroissante  de  la  périphérie  vers  le  centre.  Quoi  ([u'il  en 
soit,  cette  percussion  nous  permettra  de  tracer,  dans  le  triangle 
préalablement  obtenu,  une  nouvelle  ligure,  à  peu  près  triangulaire 
aussi,  qui  représentera  la  matité  absolue  du  cœur.  (Voir  fig.  pré- 
cédente.) 

Je  vous  ai  dit.  Messieurs,  qu'il  fallait  inscrire  par  un  trait  les 
lignes  de  percussion  que  l'on  a  ainsi  délimitées  :  ceci  est  indispen- 
sable si  l'on  ne  veut  pas  être  passible  des  reproches  que  fait 
Sansom  aux  brouillons  de  la  percussion.  D'autre  part,  ce  sont 
les  variations  de  la  matité  qui  olfrent  le  plus  d'intérêt.  Il  est  donc 
extrêmement  utile  de  conserver  les  ligures  ainsi  obtenues.  Piorry  le 
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faisait  en  inscrivant  les  tracés  sur  une  feuille  de  diacliylon  collée 
sur  la  peau  du  malade.  J'ai  pris  l'habitude  de  les  décalquer  à  l'aide 
d'un  papier  transparent.  Certains  papiers  japonais,  souples  et  suffi- 
sanuuent  translucides,  sont  très  propres  à  cet  usage.  11  est  utile 
d'y  ajouter  quelques  points  de  rejjère,  le  mamelon,  la  fourchette 
sternale,  quelques  espaces  intercostaux.  De  cette  fa(,'on  on  [)eut 
conserver  par  devers  soi  la  représentation  exacte  du  cœur  de 
chaque  malade,  à  telle  date  et  dans  telles  conditions.  En  superpo- 
sant ces  dessins,  et  en  faisant  coïncider  leurs  points  de  repère,  on 
juge  facilement  les  changements  de  position  et  de  volume  que  le 
cœur  a  pu  subir. 

Mais  la  comparaison  des  tracés  entre  eux  est  souvent  difficile, 
car  la  surface  de  matité  n'a  pas  toujours  la  même  forme  et  il  est 
(juelqnefois  malaisé  de  juger  du  rai)port  de  deux  surfaces  de 
formes  dilVérenles.  D'ailleurs,  le  résultat  de  cette  comparaison  ne 
peut  être  énoncé  qu'à  l'aide  d'une  mesure.  Pendant  longtemps  je 
me  contentai,  comme  tous,  de  mesurer  les  deux  diamètres  princi- 
paux de  la  matité  cardiaque.  Ce  procédé  ne  donnait  en  aucune 
façon  la  mesure  de  la  matité.  Plus  tard  je  me  suis  servi  du  procédé 
suivant,  imité  de  celui  des  ingénieurs.  Après  avoir  décalqué  les 
contours  de  la  surface  à  mesuier  sur  une  feuille  de  papier  un 
peu  épaisse,  je  découpais  cette  surface  en  môme  temps  qu'un 
carré  du  même  papier  de  dimension  déterminée.  Je  pesais  avec 
soin  les  deux  portions  découpées,  et  le  rapport  de  leur  poids  dormait 
exactement  la  surface  de  la  matité.  Ce  procédé  est  très  sûr,  il 
donne  des  résultats  précis,  —  vous  vous  en  rendi'ez  facilement 
compte  en  parcourant  la  thèse  de  mon  ancien  chef  de  clinique, 
le  docteur  Foubert',  —  mais  il  est  long.  Aussi  me  suis-je  appliqué 
à  le  simplifier. 

Dans  ces  derniers  temps,  j'ai  utilisé  avec  grand  avantage,  pour  la 
mesure  de  l'aire  de  la  matité,  le  planimètre  d'Amsler,  instrument 
fort  ingénieux  et  d'une  exactitude  absolue,  précieux  surtout  en  ce 
sens  que  son  emploi  est  très  facile  et  que  l'opération  qu'il  exige 
s'accomplit  en  un  instant. 

Mais  c'est  là  encore  un  procédé  trop  compliqué  pour  la  pratique 
ordinair^e.  J'en  ai  institué  un  plus  simple  et  qui  perruet  d'employer 
exclusivement  la  mesure  linéaire  des  diamètres.  Le  seul  énoncé  de 

1.  Des  variations  passarjèrcs  du  volimte  du  cœur.  Th.  Paris,  1887. 
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CCS  diamcircs  iic  pcul  ^iicic  siMvir  iililciiuMil  à  la  comiiaraisoii 
(les  traces  c\\[\v  eux.  I'!l,  daulre  part,  la  ligure  de  la  inalilé  ne 
répondaiil  à  aiicime  loniie  <^é(>mélri(|iie  absolue,  les  règles  liahi- 
luelli's  de  la  |ilaniméliie  ne  lui  soûl  poini  a|)|)lical)les.  .Mais  counne 
(;elle  ligure,  eu  général,  varie  peu,  sauf  dans  ses  dimensions,  il  en 
résulle  (jue  le  produit  de  la  multiplication  de  ces  diamètres  peut 
en  donner  la  niesui'C  approximative,  à  condition  d'y  appli(pier  im 
coel'licient  déterminé.  Etant  en  possession  d'un  grand  nond)re  d(; 
tracés  de  matité  précordiale  et  de  leur  mesure  exacte  donnée  par 
riiisirument  dAmslei',  j'ai  pu  en  déduire  ce  coenicient  ([ui  est 
l'eprésenté  par  le  cliillre  CcSÔ.  Kn  sorte  (pi'il  suHit  de  mesurer  la 
longueur  et  la  hauteur  du  tracé,  puis  de  nniltiplier  les  deux  cliillres 
l'un  par  l'antre  et  enfin  par  le  coetïicient  0,85,  pour  obtenir  l'aire  de 
la  matité  en  centimètres  carrés  à  quelqnes  centimètres  près, 
pourvu  (jue  la  l'orme  du  tracé  ne  s'éloigne  pas  trop  des  l'ormcs 
ordinaires. 

Voici  quelques-uns  des  tracés  que  j'ai  obtenus  et  qui  m'ont  paiu 
suffisamment  caractéristiques  j)our  vous  servir  d'exemple.  Je  vous 
dirai  an  préalable  que  si  j'attire  votre  attention  sur  quelques-unes 
de  ces  figures,  c'est  (pie  je  les  ai  vues  très  fréquemment  se  repro- 
duire dans  des  cas  identiques. 

Les  tracés  1  et  2  représentent  des  cœurs  très  augmentés  de 
volume.  La  pointe  est  abaissé'e,  rallongement  de  la  matité  porte 
surtout  sur  le  diamètre  vertical,  cela  correspond  à  une  hypertrophie 
prédominante  du  ventricule  gauche.  Il  s'agit  d'ailleurs  dans  ces  cas 
de  cœurs  atteints  de  lésions  de  l'orifice  aorlique. 

Le  tracé  n°  5,  au  contraire,  est  caractérisé  par  l'augmentation 
de  la  matité  transversale,  par  le  report  de  la  pointe  en  deliois,  le 
débord  de  l'oreillette.  Il  est  facile  de  retrouver  là  les  signes  habi- 
tuels de  la  dilatation  des  cavités  droites. 

Le  tracé  n°  i  représente  un  cas  mixte.  L'hypertrophie  du  ventri- 
eule  gauche  s'y  accompagne  d'un  degré  notable  de  dilatation  d(^s 
cavités  droites. 

Le  cinquième  tracé  est  très  digne  de  remarque.  On  le  retrouve 
toujours  lorsqu'il  existe  une  dilatation  marquée  de  la  crosse 
aortique.  Sa  forme  rappelle  celle  d'un  «  casque  de  pompier  »  ; 
elle  résulte  non  seulement  de  l'élargissement  de  la  crosse  aortique, 
mais  aussi  de  l'allongement  du  vaisseau  et  de  l'augmentation  de  sa 
courbure,   double  cfl'et   qui  se  manifeste  ici  comme   sur  toute:s 
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les  artères  du  fait  des  altérations  arthéroinateuscs.  L'élévation  de 


Tracé  ir  1. 


Ilypertmiiliie  du  vcniricule  gauche; 
lusuriisancc  et  rétrécissement  de  l'ori- 
fice aorlicjue. 


Tracé  n'  2. 


I5£  Hyperlr(>))liie  du  vculricuie  gauclie  ; 

Néphrile  iulerslilielle. 


Tracé  n"  7). 


Dilatation  des  cavités  droites  :  oreil.  et 
ventr.  ; 

lîronchite. 


Tracé  n"  4. 


Hypertrophie  ffénérale  : 
Néplu'ite  interstitielle  ; 
Itronchite  cin-oniquc. 


Tracé  n'  5. 


Dilatalion  de  la  crosse  de  l'aorte. 


Tracé  n"  6. 


2,00  Épanclieuient  péricardiiiue. 


Tracés  n"'  i-G.  —  Formes  et  dimensions  diverses  de  la  matité  précordiale. 

l'artère  sous-clavière  coexiste  d'ailleurs  avec  ces  modifications  de 
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In  crosse  a<)rli(iiu\  Ces  doux  signes  réunis  founiisseiil  les  éléiucnls 
diin  {lia<i,iu)sli('  ceilain. 

I,e  sixième  tracé  représeule  la  uialité  dite  «  en  brioche  »;  elle  est 
caractéristi([ue  (TuM  éj)ancluMM(Mit  inlra-péricardi(jue  el  est  d'un  siii- 


^      < 


._.    x\vaiit  le  ti-aitcnient. 


Le  lendemain. 


Après  cinq  jours  de  dij^itale. 


Changements  de  volume  sous  l'inllucnce  de  la  disitale. 


Tracé  n"  8.  |       i  \  \  Après  nii  repas. 

A  jeun. 

Cliangcmeiits  de  volume  sous  l'inlluence  du  repas. 

jïulier  intérêt  dans  une  alTection  dont  le  dia<,niostic  est  souvent  si 
délicat.  I{einar(|nez  sui'tout  la  Ibi'nie  qu'a  pi'ise  la  niatité  absolue, 
ou  i)elile  matité  cardiaque:  elle  présente  aussi  la  forme  de  briocht-, 
cola  tient  au  refoulomont  des  lames  pulnmuaires   par  répanche- 
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ment.  Je  no  connais  pas,  ponr  ma  part,  (rantrc  afl'oction  (pie  la 
périeai'dite  avecépantliement  cpii  puisse  dormer  nn  tracé  analogue. 
Les  derniers  tracés  nous  montrent  les  moditications  rapides  de 
volume  que  peut  subir  le  cœur  chez  un  même  malade.  Dans  le  pre- 
mier (tracé  7),  on  peut  constater  les  elVets  de  la  digitale  sur  la 
rétraction  du  cœur.  Dans  l'autre  (tracé  8),  où  il  s'agissait  de  dila- 
tation cardiaque  d'origine  gastrique,  le  tracé  témoigne  de  l'aug- 
mentaliou  suj)ite  de  la  matité  après  le  re])as,  auguKMilation  due  à 
la  dilatation  des  cavités  dioites.  Vous  voyez  aussi  (jue,  par  suite  de 
cette  dilatation,  la  })ointe(lu  cœur  se  trouve  du  même  coup  rej)ortée 
en  dehors. 

Les  diverses  considérations  (pie  je  viens  d'exposer  vous  doime- 
l'ont.  Messieurs,  l'idée  de  ce  que  la  pal|)ation  et  la  percussion 
métliodi(jues  du  cœur  conlieiment  de  précieux  pour  le  diagnostic 
des  allections  de  cet  organe.  J'espère  que  le  temps  viendra  où  l'on 
perdra  l'habitude  de  diagnostiquer  l'hypertrophie  cardiaque  comme 
on  le  faisait  du  temps  de  Corvisart,  c'est-à-dire  d'après  les  batte- 
ments exagérés  et  les  palpitations.  Sans  doute  la  percussion  ne  nous 
donnera  pas  habituellement  à  elle  seule  le  diagnostic  complet  d'une 
afïection  du  cœur,  mais  elle  nous  aidera  beaucoup  à  h;  constituei'. 


m 

SÉMIOLOGIE    CARDIAQUE 
Auscultation. 

A.  —  Modifications  des  bruits  normaux. 

Nous  allons  entreprendre  aujourd'hui  l'étude  de  V auscultation 
du  cœur.  On  a  beaucoup  écrit  sur  ce  sujet,  mais  j'ai  peur  (jue  le 
nombre  et  la  diversité  des  travaux  ([u'il  provo(|ue  journellement 
n'aient  contribué  à  rebuter  les  cliniciens  et  à  obscurcir  ce  qui,  au 
fond,  est  et  doit  rester  simple.  Les  dénominations  diverses  données 
à  des  phénomènes  identiques,  l'interprétation  erronée  de  faits 
connus,  la  nécessité  de  faire  cadrer  avec  les  théories  le  résultat 
des  observations,  tout  cela  conti'ibue  à  compliquer  l'auscultation 
du  cœui'.  Pour  que  cette  auscultation  soit  véritablement  utile  à  la 
clinique,  il  faut  surtout  la  pratiquer  avec  méthode.  C'est  cette 
méthode  que  je  voudrais  vous  exposer.  Nous  y  ferons  peu  de  place 
aux  théories  et  l'envisagerons  au  point  de  vue  pratique,  nous  basant 
sur  ce  que  la  clinique  vous  montre  tous  les  jours. 

Vous  connaissez  le  rythme  de  la  révolution  cardiaque,  je  n'y 
insisterai  pas  longuement;  il  se  compose  de  deux  bruits  et  de 
deux  silences;  on  se  préoccupe  surtout  des  premiers  auxquels  on 
s'eflorce  de  rapporter  tout  ce  qui  se  fait  entendre  au-devant  du 
cccur.  11  est  mieux  de  considérer  principalement  les  silences  et  d'y 
classer  tous  les  phénomènes  anormaux  de  l'auscultation.  Le  pre- 
mier silence,  ou  petit  silence,  sépare  les  deux  bruits  ;  immédiate- 
ment après  le  deuxième  bruit  débute  le  grand  silence,  qui  lui- 
même  s'achève  au  moment  où  se  frappe  le  premier  bruit  du 
cœur.  Voilà  ce  ([ue  l'on  entend  à  l'état  normal,  et  cela  correspond 
à  des  phénomènes  physiologiques  connus.  Anormalement  l'oreille 
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peut  (Mi'o  frappée  :  1"  soit  |»ai'  des  iiioditicatious  dans  le  timbre, 
l'iiilensilé,  le  rytlmie  des  hiaiits  normaux;  ti"  soi!  par  Tappariliou 
de  bruits  anormaux,  bruits  de  elioc  ou  bruits  de  souille.  Ces  deux 
ordres  d'anomalies  pouvant  se  produire  eoncurremmeni,  nous  les 
étudierons  sueeessivenu^il. 


.1.    MODII'ICAÏIOXS    DES    BRUITS    NORMAUX    DU    CŒUR. 

Le  timbre  des  bruits  du  eœur  à  Télat  normal  vous  est  comni 
sans  doute;  ti'ès  clair  pour  le  second,  un  peu  plus  sourd  pour  le 
premier.  11  importe  (ju'il  vous  soit  familier  et  il  ne  |)eut  le  devenir 
que  par  rauscultation  fiiMpuMite  de  sujets  dont  le  comu' soit  exempt 
de  toute  altération.  Pour  en  reconnaître  les  modili<'ations,  il  faut 
appli(juer  Foreille  successivement  aux  divers  foyers  (rauscultîdion. 
Vous  ])oiu"rez  de  cette  layon  recomiaitre  certaines  lésions  du  cœur, 
grosses  de  (^onsécpiences  pour  ravenir,  (>t  (pii,  à  leur  périodi; 
d'apparition,  ne  se  décèUînt  cpie  ])ar  des  modifications  du  timbre 
et  de  la  tonalité  des  bruits.  Le  caractère  éteint,  voilé  d'un  ou  de 
plusieurs  de  ces  bruits  indique  souvent  seul  dans  le  courant  du 
rbumatisme  articulaire  ai<;u,  ou  de  toute  maladie  infectieuse, 
une  altéiation  récente  de  rendocarde,  une  endocardite  aiguë  valvu- 
lairc.  Vous  verrez,  lorsque  nous  étudiei'ons  ensemble  cette  affection, 
quelle  imj)()rtance  il  faut  attribuer  à  ce  signe,  la  façon  dont  on  doit 
le  recliercber  et  comment  on  peut  en  suivre  jour  par  joui'  les 
modilications.  Au  contraire,  le  timbre  dur,  éclatant,  dangoreux, 
comme  disait  Gueneau  de  Mussy,  indicjue  bien  souvent  une  lésion, 
minime  peut-être,  mais  déjà  ancienne  d'une  ou  de  plusieurs  des 
valvules.  C'est  ainsi  que  l'atliérome  aortiquc  a  pour  elfet  de  déter- 
miner une  dureté  toute  spéciale  du  deuxième  bruit  au-devant  de 
l'aorte.  En  général  le  rétrécissement  mitral,  à  son  début,  s'accom- 
pagne d'une  modification  analogue  du  premier  bruit  à  la  pointe,  et 
ce  signe  est  alors  parfois  le  seul  qui  nous  révèle  la  sténose  de  l'orifice. 

L'intensité  des  bruits  est  variable  (;t  tout  à  fait  indépendante  de 
leur  timbre.  11  est  très  essentiel  de  ne  point  confondre  ces  deux 
caractères.  C'est  ainsi,  par  exemple,  (jue  dans  l'endocardite  aiguë 
les  bruits  du  cœur  peuvent  être  étoulïes,  assourdis,  tout  en  con- 
servant une  suffisante  intensité.  Mais  il  faut  savoir  que  l'intensité 
peut  aussi  varier  considérablement  à  l'état  normal.  Cela  dépend 
surtout  des  rapports  que  le  cœur  alfecte  avec  la  paroi  lhoraci([uc 


LKTONS   C.I.IMnrKS  ."il 

cl  (le  la  plus  ou  nioius  «iraudc  rpaissciu'  de  la  lame  puirnouairc 
silure  au-dcvanl  de  lui.  ("-liez  les  (MM|»liys('Mual(Mix  les  hiiiils  s(miI 
s()uv(Mil  t''loi{^ii{'s,  |)(Mi  |)(M'coj)lil)l('s  à  roi'cillc,  sans  (juii  y  ail 
aucuut'  lôsiou  iulra-cai'diaciuo.  L'inl(Misilé  dos  ])ruils  du  cœur  |»cul 
|iaiailrc  au  coulrairc  excessive,  (|uaud  le  cu'ur  se  découvre  outre 
MH^sui'C,  et  celle  e\a<;(''ialiou,  diuie  iulerprélaliou  dillicile  pai'- 
l'ois,  expose  à  des  erreurs  parliculièi-es.  —  11  uie  souvieul  d'avoir 
été  appelé  fort  loiu  de  Paris  jtour  exauiiiier  une  jeune;  lille 
chez  la(|uelle  ou  cousialait  au  uiveau  de  rorifice  aortique  une 
accenlualiou  du  secoud  biiiil  lelle  (prelle  avait  l'ait  ci'oire  à  Texis- 
leiice  dune  aorlile  au  déhul.  Le  l'ail  |»roduisait  dans  TiMitourage 
uue  énioliou  daulaul  [dus  vive  (|ue  le  pèi'e  de  cette  jeune  personne 
avail  succombé  peu  auparavant  à  une  alîection  de  Taorte.  Tout 
d'alHU'd  je  fus  surpris  à  mon  tour  et  assez  embarrassé  par  Texat-é- 
ralion  vraiment  exceptionnelle  du  second  bruit  aortique.  Mais  il 
n'existait,  à  i)art  cela,  aucun  signe  de  lésion  cardiaque  ou  aortique: 
pas  d"augmentalion  de  la  matité  de  l'aorte,  pas  d'impulsion  anor- 
male, ])as  de  surélévation  de  la  sous-clavière.  Par  contre,  la  per- 
cussion montrait  quehjue  chose  d'insolite.  La  lame  pulmonaire, 
(pii  d'habitude  descend  assez  bas  au-devant  de  l'origine  de  l'aorte 
et  dont  la  présence  détermine  en  ce  point  une  sonorité  assez 
forte,  avait  une  épaisseur  relativement  minime,  de  sorte  que  la 
submatité  de  la  région  aortique  se  trouvait  augmentée,  mais 
non  pas  agi'andie.  La  crosse  aortique  se  trouvait  ainsi  en  contact 
})lus  intime  avec  la  paroi  du  thorax,  et  cette  condition  anormale 
sid'lisait  à  expliquer  le  phénomène  qui  avait  préoccupé  si  fort.  Je 
dois  ajouter  que  ce  n'est  pas  la  seule  fois  ([u'il  me  fut  domié  d<' 
constater  un  semblable  fait. 

L'accentuation  du  deuxième  bruit  pulmonaire  est  chose  fré- 
([uente.  Vous  pouvez  le  constater  souvent,  chez  les  malades  atteints 
de  rétrécissement  mitral,  en  portant  votre  oreille  alternativement 
sui'  le  bord  droit  et  sui'  le  bord  gauche  du  sternum  au  niveau  du 
deuxième  espace  iidercostal  et  comparant  de  la  sorte  le  l)ruit  val- 
vulaire  de  l'aorte  et  celui  de  l'artère  pulmonaire.  Cette  accentua- 
tion peut  aussi,  lorsqu'elle  est  manifeste  et  qu'aucune  autre  raison  j 
ne  l'explique,  attirer  l'attention  du  côté  de  l'orifice  mitral  dont  / 
elle  porte  à  présumer  le  rétrécissement.  A  elle  seule  elle  autorise 
même  à  formuler  ce  diagnostic  quand  on  pai'vient  à  exclure 
toutes  les  autres  causes  capables  de  la  produire.  Ces  causes  con- 
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sistenl,  soit  en  une  lésion  clironique  du  poumon,  emphysème, 
sclérose,  tuberculose  tibreuse,  soit  en  certaines  aflections  du 
système  gastro-hépatique  :  laits  sur  lesquels,  en  ce  qui  concerne- 
les  derniers,  j'ai  déjà  depuis  longtemps  attiré  l'attention. 

Le  rythme  des  bruits  du  cœur  est  ti'ès  souvent  moditié,  et  ces 
modifications  consistent   soit  en   une  augmentation  ou  une  dimi 
nation  de  la  fréquence  des  battements,  soit  en  ii-régularités   de 
divers  genres. 

Le  ralentissement  pathologique  des  battements  du  cœur  est  un 
phénomène  assez  rare;  lorsqu'il  est  très  prononcé,  il  s'accompagne 
souvent  d'accidents  divers,  syncopes,  crises  épileptiformes,  etc., 
dont  l'ensemble  constitue  la  maladie  désignée  sous  le  nom  de  pouln 
/en/ jj^'/'mr/n^n/.  Vous  eu  avez  un  exemple  dans  les  salles;  je  vous 
ferai  remarquer  à  ce  pro|)os,  et  vous  pouri'ez  constater  chez  notre 
malade,  que  la  rareté  des  pulsations  est  plus  apparente  que  réelle. 
Sur  les  tracés  recueillis  dans  le  service  et  présentés  par  mon  chef 
de  clinique,  M.  Vaquez,  et  par  mon  ancien  interne,  M.  Bureau, 
à  la  Société  de  biologie',  on  découvre  facilement  soit  des  systoles 
ventriculaires  intermédiaires  avortées,  soit  des  systoles  auricu- 
laires isolées.  L'augmentation  de  frécpience  des  battements  du 
cœur  s'observe  d'une  faç^'on  assez  habituelle  dans  le  cours  des 
affections  cardiaques,  surtout  aux  approches  de  l'asystolie.  La  pré- 
cipitation des  battements  a  toujours  pour  effet  de  diminuer  la 
durée  relative  du  grand  silence;  si  bien  que,  avec  un  certain 
degré  de  fré(|uence,  les  deux  silences  deviennent  égaux  et  que  dans 
ces  conditions  le  rythme  rappelle  celui  du  cœur  fœtal.  C'est  ce  que 
Stokes  connaissait  déjà  et  ce  que  M.  Iluchard  a  désigné  sous  le 
nom  de  rvthme  embryocardique  ou  rythme  fœtal.  Ce  rythme  n'a 
l'ien  d'absolument  spécial  })ar  lui-même,  mais  il  a  la  valeur  pro- 
nostique de  la  précipitation  exagérée  des  bruits  du  cœur  chez  les 
cardiaques,  indice  habituellement  grave. 

Les  irrégularités  des  bruits  du  cœui'  sont  un  des  symptômes 
les  plus  fréquents  des  maladies  de  cet  organe;  elles  se  produisent 
aussi  en  l'absence  de  toute  maladie  de  ce  genre.  Les  irrégularités 
purement  fonctionnelles  inquiètent  souvent  beaucoup  le  sujet  qui 
les  éprouve,  surtout  s'il  est  médecin.  Elles  sont  provoquées  le  plus 
souvent  par  des  troubles  gastro-intestinaux.  Dans  ces  conditions, 

1.  Comptes  rendus  de  la  Sociclé  de  Biologie,  1893.    • 
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elles soiil  (roidiiiaiiv  Iniiisiloiivs,  a|)j);iraiss;iiil('l  dispaiaissaiil  aisr- 
iiHMil  avec  les  causes  (|ui  les  oui  l'ail  uailic.  (Juaul  aux  inv^ularilés 
(lues  à  (les  lésions  du  cn'ur,  Wuv  piM'sislance  csl  beaucoup  plus 
"lande,  leur  cause  élaiil  (die-uièuie  nerniaueute.  (le  soûl  surloul 
les  iusuflisauces  valvulaires  el  les  didéreules  dégéuéresceuces  niyo- 
cai(li(pies  (|ui  douueul  lieu  à  ces  irrégularilés,  accompaj^uées  ou 
uou  de  la  seusaliou  de  |)al|)ilali()us.  Supposez,  eu  deiiiier  li(Mi. 
(|ue  ces  ircégulai'ilés  soient  péi'iodi(|ues,  qu'elles  soieut  rylliiuées 
pour  ainsi  dire,  vous  auiez  loute  une  série  de  types  (rarylliniies, 
désignés  sous  des  noms  divers,  niais  relevant  tous  d'une  inème 
cause.  Doux  hallcmenls  successifs  suivis  d'un  long  silence  consti- 
tuent le  rythme  coiiplé  ou  bigéniiué,  trois  hatlenienls  le  rythme 
triyniiiné.  etc. 

L'emploi  de  la  digitale  a  souvent  j)our  elVet  de  i)rovoquer  lappa- 
rition  de  lytlimes  divers.  Ouand  le  médicament  ne  régularise  pas 
entièrement  les  ballemenls  du  cœur,  son  action  se  borne  à 
rehausser  le  niveau  de  quelques  pulsations  à  des  intervalles  assez 
réguliers  pour  que  l'irrégularité  devienne  périodique.  C'est  pourquoi 
l'apparition  d'un  de  ces  rythmes  pendant  le  cours  d'une  aftection 
cardia(pie  doit  taire  penser  toujours  à  l'intluence  de  la   digitale. 

Le  nombre  des  bruits  du  cœur  est  sujet  lui  aussi  à  de  grandes 
variations;  je  ne  parle  pas  de  la  fréquence  des  pulsations  car- 
diaques, dont  il  vient  d'être  question,  mais  bien  du  nond)re  des 
bruits  que  rauscultation  fait  entendre  à  chacune  des  révolutions 
du  coMir.  Ces  bruits,  à  l'état  normal,  sont  au  u(Mrd)re  de  deux. 
Dans  diverses  conditions  physiologiques  ou  patbologicjues,  ils  peu- 
vent devenir  plus  nombi'eux  et  cela  peut  tenir  :  J"  à  nu  dédouble- 
ment de  l'un  ou  l'autre  des  bruits;  2"  à  l'apparition  d'un  bruit 
de  choc  surajouté  aux  bruits  normaux.  Parfois  c'est  un  appareil 
valvulaire  qui  produit  en  s'ouvranl  un  bruit  que  l'on  ne  doit  i)as 
enlendre  à  létat  physiologique,  comme  il  arrive  quand  il  existe 
ce  que  j'ai  appelé  le  claquement  d'ouverture  de  la  mitrale;  on  bien 
l(>  bruit  surajouté  est  dû  à  un  phénomène  de  distension  venlricu- 
laire  active  ou  passive.  Dans  ce  dernier  cas,  on  a  affaire  aux  dilfé- 
rentes  espèces  de  bruits  de  galop  que  nous  passerons  tout  à  l'heui'e 
«Ml  revue. 

Le  dédoublement  des  bruits  du  cœur  est  un  phénomène  fort 
habituel.  Il  peut  porter  sur  le  premier  ou  le  second  bruit.  Dans  un 
cas  il  a  son  maxinunn  à  la  pointe,  dans  l'autre  c'est  à  la  base  qu'il 
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s'entend  le  mieux.  Mais  dans  les  deux  cas  il  s'agit  bien  de  bruits 
valvulaires.  C'est  pour  cela  que  je  vous  prie  de  conserver  ce  ternie 
de  dédoublement  qui  correspond  à  qiiel(|ue  cbose  de  nettement 
délini  dans  noire  esj)iil.  11  signifie  (|ue  deux  bi'uils.  identi([ues  dans 
leur  cause,  identiques  dans  leur  lind)rc.  et  cpii  sont  nornialement 
syncbroncs,  se  disjoignent  et  produisent  à  l'oreille  deux  sensations 
auditives  successives  très  rapprocbées  l'une  de  l'autre  et  de 
caractère  identi(|ue.  Ecoutez  attentivement  le  dédoublement  du 
deuxiènu'  bruit  (pii  accompagne  le  rétr'écissement  mitral,  vous 
saisirez  aiséiru'rd  ce  (pu*  je  veux  dire  et  vous  comprendrez  bientôt 
pourcpioi  je  me  rel'usc  à  conlondre  ce  phénomène  avec-  le  bruit  de 
galop,  sous  la  dénomination  de  trij)le  bruit. 

Il  faut  distinguer  deux  sortes  de  dédoublements  :  1°  les  dédouble- 
ments physiologi(pies  qui  ne  se  rattachent  à  aucune  lésion  du  cœur  et 
n'en  supposent  aucune.  Je  les  ai  déci'its  autrefois  sous  le  nom  de 
dédoul)lem(;nts  normaux';  2"  les  dédoublements  pathologiques  qui 
sont  la  conséquence  d'altérations  valvulaires  on  pariétales  et  peu- 
vent servir  au  diagnostic  desanectionscpii  les  font  naître.  Vous  con- 
cevez combien  il  est  essentiel  de  ne  pas  confondre  ces  deux  variétés. 

Les  dédoublements  physiologiques  sont  caractérisés  surtout  par 
leurs  raj)ports  avec  certaines  phases  du  mouvement  respiratoire. 
Celui  du  i)remier  bruit  se  ])erçoit  surtout  à  la  pointe.  Il  apparaît 
avec  la  tin  de  l'expiration,  il  j)ersiste  pendant  le  début  de  l'inspi- 
ration, puis  il  disparait  pendant  le  reste  de  l'acte  respiratoii'c. 
Celui  du  second  bruit  se  produit  dans  des  temps  justement 
opposés,  c'est-à-dire  à  la  lin  de  l'inspiration  et  au  commencement 
de  l'expiration.  Ce  second  dédoublement  paraît  beaucoup  plus 
fréquent  que  le  premier;  on  le  rencontre  chez  un  grand  nombre 
de  sujets.  Il  est  extrêmement  difficile  de  faire  inscrire  ces  sortes  de 

Ex[)ii'atifm^ Iiis])iratioii 
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bruits  par  les  a|)pareils  cardiographiques.  J'y  suis  parvenu  cepen- 
dant et  j'en  mets  un  exemple  sous  vos  yeux. 

1.  Note  sur  les  dédoublements  normaux  des  bruits  du  cœur.  Met»,  de  la  Soc.  nicd. 
des  H6p.,  18(53. 
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Poui'  ce   (lui   (■(iiic(Mii(>    les   (lôdoiihlcmciils  |)iilli(tI()^iqiios.  je  iu> 
vous  |tiul('i;ii  i»;is  Ioii^uciikmiI  do  celui  du  preuiier  hruil.  .le  leci'ois 
liire,  si  ou  ue   le  eouloud  pas  avec  ceilaiues   loi  lues  all(''iuu'es  du 
hiuil  de  ^alop  el  je  ue  sais  s'il  a  uue  si^uiliealiou  (|ueleou(|ue  eu 
plivsi(d(t^ie  ou  eu  palliolo^ie;  eu   huil    cas,  je    ue   lui   eu  couuais 
pas  justpi'à  pi'(''seul  de  positive.  I.a   plupail  des  auleuis  soûl  à  cel 
é^ard  (\\\  nièino  avis.  D'ailleuis,  je  ue  saurais  adiuellre  la   disso- 
cialiou  de  la  sviu'r^ie  veuliiculaire.  à  laide  de  hupadh^  ou  a  leult' 
(re\|)li(iuerce  |)héuoiuèue  et  (|u"ou  a  décrite  sous  le  uoui  de  systole 
alteruaute.  La  cliui(jue,  i'expéi'iuu'utatiou  et  uièuic^  lauatouiic  s'ac- 
cordent pour  nous  prouver  qvu^  la  coutractiou  siuiullanée  des  deux 
V(MdricuIes  est  uu  l'ail  ahsohnueut  cousiaut.  Certaines  excitations 
expériiiuMitales  peuvent  assez  l'acilenuMit  déterminer  des  systoles 
auriculaires  ou  des  systoles  ventriculair(>s  isolées,  mais  elles  ne 
sont  januiis  capables  de  détruire  le  syuclirouisnu'  des  deux  con- 
tractions venlricnlaires.  Je  ue  pense  pas  (pit>  c(da  se  ])roduise  })lus 
aisément  en  pathologie. 

Le  dédoulilenu'ul  patliolo<^i(pie  du  deuxièuH*  hruil  du  cœur  est 
lié  soit  au  l'étrécissement  luitral.  soit,  mais  bien  plus  rarement,  à 
la  sym|)liyse  cardiacpie. 

An    début   du   rétrécissement    mitral,    lorscpie    la    sténose    est 
encore  peu  accentuée,  la  première  partie  du  bruit  dédoublé  s'en- 
tend mieux  au  foyer  aorlicpie,  la  deuxième  au  loyer  pulmonaire, 
je  dis  alors  (|ue  le  dédoublement  est  à  ()récessiou  aorti(jne:  dans  la 
|)liase  movemie  ce  dédoublement  disparaît,  il  est  remplacé  par  une 
accentuation  martpiée  du  deuxième  bruit  de  l'artère  pulmonaire; 
dans  la  phase  ])lus  avancée  encore,  lorstpu^  le  rétrécissement  est 
très  seri'é,  le  dédoublement  reparaît,  mais  alors  sa  ])remière  |)artie 
a  son  nuiximnm  au  loyer  pulmoiuiire,  sa  deuxiènu'  partie  au  foyer 
aortique,  je  dis  alors  (jue  le  dédoublement  est  à  précessioii  pulmo- 
naire. Les  modifications  (pie  ce  dédoublenuMit  ju-ésente  ainsi  pen- 
dant l'évolution  de  la  maladie  sont  eu  rapj)ort  avec  les  moditica- 
tions  ([ue  la  pression  sul)it  dans  les  deux  systèmes  de  la  petite  et 
de  la  grande  circulation:  mais  je    ne   veux  |)as  insister  ici  sur  ce 
sujet,  an(piel  nous  aurons  à  revenir  ultérieuremeid.  Je  veux  noter 
seulement  que  le  dédoublement  du  second  biuit,  (piil  soit  normal 
ou  pathologique,  reconnaît  toujours  ])our  cause  certains  change 
inents  dans  l'ciquilibration  habituelle  des  pressions  intracardiaques 
et  vasculaires;  dans  le  premier  cas,  la  cause  de  ces  changements 
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csl  passagère  et  variable,  étant  constituée  par  ralleniaiiee  des 
inoiivenieiits  respiratoires;  tandis  que  dans  le  second  elle  est 
constante  comme  la  lésion  organique  à  laciucUe  elle  se  rattache;  et 
de  cetl(>  ditlerence  résulte  celle  des  caractères  qui  permettent  la 
distinction  si  essentielle  des  deux  variétés  du  |)hénomène.  Je  tenais 
aussi  il  vous  i'aire  i'emar(|uer,  dans  r(>volution  du  dédoublement 
lié  au  rétrécisscMuent.  l'exemple  dnu  t'ait  (rauscullation  dont 
Tanalyse  et  l'élude  attentive  sullisent  poui"  établir  non  seulement 
le  diagnostic,  mais  encore  le  degré  et,  dans  une  certaine  mesure, 
l'âge  de  la  lésion  dont  il  dépend. 

Le  dédoublement  du  deuxième  bruit  à  la  base  peut  se  rattacher  A 
aussi  à  la  svm|)hvse  cardiacpie.  Il  n'y  a  ])as  longtenqis  (pie  j'ose 
l'allirnuM'.  Le  lait  m'avait  pourtant  IVajtpé  il  y  a  bien  des  années  et 
je  l'avais  relaté  en  185b  dans  une  coiiunniiication  (jue  je  (is  à  la 
Société  anatomi(pie.  Je  l'ai  obsei'vé  depuis  à  diverses  reprises; 
d'autres  auteui's  l'ont  également  signalé;  enfin  ce  dédoublement 
était  très  manifeste  chez  un  malade  (jui  a  succombé  récemment 
dans  noli'e  siM'vice,  et  doid  mon  intiMiie,  M.  l)ureau,  a  rapporté 
l'obscMvalion.  Ce  dédoublement  |)eul  exister  dans  le  cas  d'adhé- 
rences partielles  connue  dans  celui  de  symphyse  totale.  Lors  donc 
ipie  l'on  a  constaté  ce  dédoublement,  lois(jue  l'on  est,  d'autre  part, 
certain  ((u'il  n'est  pas  physiologicpie,  avant  d'al'Iii'nuM-  l'existence 
d'une  sténose  mitrale,  sa  cause  à  vi'ai  dire  la  pins  habituelle,  il 
tant  rechercher  avec  soin  s'il  n'existe  pas  en  même  temps  quel- 
(pi'antre  signe  de  la  symphyse  cardiaque.  On  évitera  de  celte  façon 
une  ei'reur,  rare  il  est  vi'ai,  mais  (pii  n'est  ])as  indillerente. 

Vous  comprendrez.  Messieurs,  (pie  l'existence  d'un  ou  de  plu- 
sieurs des  dédoublements  dont  je  viens  de  vous  entretenir,  peut 
faire  varier  inliniment  le  nombre  et  le  rythme  des  bruits  du 
cœur.  Vous  vous  représentei'ez  aisément  ainsi  ces  ti'iples  et  qua- 
di'uples  bruits  sur  lescpiels  certains  auteurs  s'étendent  coinplai- 
sammenl,  et  qui  n'ont  de  valeur  (ju'autant  (ju'on  en  sait  discerner 
les  éléments. 

Un  autre  bruit  morbide  [)eut  venir  encore  se  surajouter  aux  pré- 
cédents, qui,  bien  (|ue  rare,  a  une  certaine  importance  en  sémio- 
lo*ne;  c'est  le  claquement  cV ouverture  de  la  mitrale.  J'ai  constaté 
ce  bi'uit  pour  la  première  fois  en  18(S7:  Sansoin  l'avait  signalé 
dès  1880.  Je  suis  d'accord  avec  cet  aiiteui-  sur  la  valeur  sémiolo- 
gique   de  ce  bruit,    mais  non    sur  l'interprétation  qu'il   faut  lui 
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doinuM"  ou  (lu   moins  sur  le  iiu''c;iiiisiii('  (luil    lui  ;illiiliu(\  Voyons 
d'abord  ses  caraclrics  : 

Lois(|uc  le  dcnxirinc  hiiiil  du  <(i'ur  s'csl  produil,  le  silence 
diasloli(jue  coinnuMU-e;  |»en(laul  ce  silence,  la  valvule  ruilrale 
s'ouviv,  le  sang  passe  de  r(u'eillelle  dans  le  ventricule.  A  l'élal 
noi'nial,  rien  n'indi(|ut'  la  succession  de  ces  pliénoniènes.  S'il  v  a 
réirécissenieni  luilial.  suiloul  si  la  sténose  est  nioyenuenient  pro- 
noncée, la  valvule  iuitral(>,  soudée  par  ses  bords,  est  airétée  dans 
son  inouvenieut  d'ouverture  et  à  ce  nionuMil  elle  se  tend  hi'us- 
(pu'iuent  sous  l'action  du  sang  ([ui  se  précij)ite  à  ti'avors  l'orilice, 
auricuio-voniriculaire.  C-e  niouvenieiit  hrus(|ue  de  tension  déter- 
mine alors  un  bruit  net,  bref,  cla(|uant,  (pii  se  |)lac(^  après  le 
deuxième  bruit  du  cceur  et  dont  le  maxinuun  est  à  la  pointe.  Ces 
caractères  permettent  d(>  le  distinguer  du  (b'doublement  du  second 
bruit,  dont  le  maximum  est  à  la  base.  C'est  pour  n'avoir  j)as  l'ait 
cette  distinction  ([ue  certains  auteurs  ont  pu  al'lirmer  (pie  le 
dédoublenuMit  en  ({ueslion  siège  parfois  à  la  pointe.  Il  s'agissait 
('videmnuMit,  dans  les  cas  (|u*ils  ont  observés,  d'un  deuxième  bruit 
uoiinal  suivi  du  clacpiement  d'ouverture.  Ces  mêmes  caractères 
permettent  aussi  de  le  distinguer  du  bruit  de  galop.  Le  timbre  est 
clair,  celui  du  galop  sourd;  dans  le  bruit  de  galop  le  bruit  surajouté 
est  le  plus  babituellement  présystolique  non  protodiastoliqueelson 
loyer  d'auscultation  se  ti'ouve  en  général  dans  la  région  movenne 
du  cœur,  non  à  la  [)ointe. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic,  le  claquement  douverlure 
s'ajoute  aux  autres  signes  du  rétrécissement  mitral,  précédant 
toujours  un  roulement  diastolique  plus  ou  moins  accentué;  nniis 
il  marque  un  degré  de  rétrécissement  déjà  assez  avancé  et  d'autre 
part  il  établit  que  la  mitrale  n'a  [toint  ac(piis  une  rigidité  très  grande 
et  qu'elle  est  assez  souple  encore  pour  claquer  en  se  tendant. 
L'interprétation  du  docteur  Sansom  est  diiï'ércnte  de  celle  que  je 
viens  de  vous  exposci'.  Ce  très  judicieux  auteur  pense  que  le  sang 
(|ui  pénèti'e  dans  le  ventiicule,  venant  se  placer  dans  l'espace  laiss(' 
libre  entre  les  valves  de  la  mitrale  et  la  paroi  venti'iculaire, 
tend  brus(|uemenl  les  premièi'es,  par  une  sorte  de  clioc  en  retour, 
à  la  façon,  dit-il,  du  «  vent  (pii  tend  les  voiles  d'un  navire  ». 
Malgi'é  la  foime  imagée  sous  laquelle  cette  interprétation  se  pré- 
sente, je  ne  saurais  pour  ma  part  l'adopter.  Si  elle  était  exacte,  le 
claquement  ne  devrait  se  produire  (pialois  que  le  sang  a  [)énétié 
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(h'jn  dans  lo  voiitriciilo.  c-'osl-îi-dirc  apivs  le  soufllo  diastoliqiie, 
on  lout  an  moins  en  son  inilien.  Or  l(>  claqnenienl  niarqne  toujonrs 
le  déhnl  niènie  dn  soni'lle. 

Ponr  en  liniravee  les  niodiliealions  des  !)inits  normaux  dn  cœur, 
il  nous  reste  à  étudier  le  rythme  spéeial  a])])elé  bruit  de  galop. 
11  semble  (|ue  d(>|)uis  (|uel(|ue  temps  les  elinieiens  ne  puissent  plus 
s'entendre  sur  ee  sujet,  et  i)eut-(Mre  faut-il  s'en  i)rendre  surtout  au 
protesseiu'  Kraeutzel'.  (|ui,  voulant  y  (Mre  |)réeis,  l'a  compliciué  sin- 
••ulièremeut.  Tâchons  de  nous  en  tenii'  à  une  eoneeplion  plus 
simple  et  plus  exacte,  s'il  se  peut. 

llappelez-vous  d'abord  ee  (pTest  la  rév(tlution  cardiaque,  eu 
oubliant,  je  vous  prie,  la  division  lâcheuse  qu'on  s'est  avisé  d'en 
l'aire  en  «  tenq)s  du  cteur  ».  La  rc'volulion  normale  connnence  par 
un  ^l'and  silence  correspondant  à  la  diastole,  c'est-à-dire  à  la 
réplétion  des  cavités  ventriculaires  :  elle  se  conliiuic  et  s'achève 
|)ai'  un  petit  silence  coi'r(»s])()ndant  à  la  systole,  c'est-à-dire  à  leur 
évacuation.  Au  début  et  à  la  lin  de  ce  petit  sileiu'e  sont  deux 
bi'uils.  l'un  nuu(piant  le  (h'bni.  l'autre  la  lin  de  la  systole.  H  y  a 
donc  une  |)éi'io(le  diast(di(pie  silen(i(Mise.  une  période  systoli([ue 
avec  deux  bruits.  Sons  le  nom  de  bruit  de  <(alop  nous  désignerons 
le  rvthnu^  spécial  caractérisé  par  l'interposition  d'un  bruit  sourd, 
non  souillé,  dans  l'un  des  deux  silences;  cai-  c'est  ainsi  qu'est 
constitué  le  bruit  aiupu'l  Houillaud  a  dès  longlem|)s  appliipié  cette 
dénomination.  Vous  savez  déjà  (pie  le  claquement  d'ouverture 
de  la  mitrale  avec  sou  tind)re  bref  et  chupianl,  cpu'  le  roulement 
présystolique  avec  son  tindjre  roulé  et  roullaut  sont  tout  autre 
chose. 

Fraeutzel,  dans  un  livre  récent',  attribue  à  son  maître  Traube 
la  découverte  de  ce  rythme  spécial,  -le  ci'ois  (pi'il  se  trompe,  car, 
s'il  s'a<iit  de  consignation  écrite,  la  })remièi'e  ])ul)licatiou  où  il 
s'agisse  des  idées  de  Traube  à  ce  sujet,  date  de  1878,  et  le  mé- 
moire que  j'ai  publié  sur  cette  (|uestion  est  de  trois  années  anté- 
rieur. S'il  s'agit  de  souvenirs  d'enseignemenl,  il  peut  être  vrai, 
comme  l'assure  Fraeutzel,  que  Traube  eirq)loyàt  ce  terme  en  1858; 
mais  il  est  non  moins  certain  que  Bouillaud  s'en  servait  couram- 
ment,  lorsque  j'étais  externe  de  son  service  en  1847. 


1.  Frakntzki..  l'chrr  (',rili)j)jnylh»iiis  aiii  Ilcncii.  [Zt'ilsc/tr.  fur  Id.  Mal.,  1881,  p.  491.) 
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\ous  ne  (liscut(M'()iis  |)as  avec  le  iJi-olcssciir  rraciilzcl  les  carac- 
liMcs  hi|)|)i(nu's  (lu  bruil  do  «ialop:  à  savoir,  s'il  s'anil  de  oalop 
d'i^colc.  de  ^alo|)  de  course  ou  i\{'  ^alo|)  ordiuaii'c.  (Ida  iMi|)(ulc 
iidiuiuicut  peu.  Nous  uc  uous  dciuaudcrous  pas  uou  plus  avec 
«l'aulres  auteurs  s'il  s'agit  de  dactyle  ou  d'anapeste.  La  question 
de  ryllnne  est  on  ollo-nièine  ici  tout  à  fait  accessoire,  connue  vous 
verrcv,  hientot. 

iiouillaud  a  d('sign('>  et   nous  a    lait  aulrelois  ent(Midre  sous  ce 
non)  une  niodalilé  des  bruits  du  c(our  Tort  analogue  au  bruit  des 
cbevaux  ([ue  nous  entendons  cluKine  jour  galoper  dans  les  rues 
ou  sur  la  promenade.  A  cette  modalité  particulière,  sur  laquelle  il 
est  facile  do  s'entendre,  tout  le  monde  s'accorde  à  conserver  le 
nom    imposé    |)ar    le    maître.    En    l'étudiant   attentivement  nous 
avons  constaté  (juil  est  constitué  par  un  bniif  sourd  surajouté  aux 
bruits  normaux  et  i)récédant   immédiatement  le  premier  de  ces 
bruits;  qu'il  a  quel({ue  cliose  d'absolument  spécial  et  se  produit 
manifestement  par  un  nKM^anisme  fort  dilférent  de  celui  des  dédou- 
])lements  on  des  bruits  multiples  par  l'épétition  dos  systoles.  Puis, 
en  répétant  nos  observations,  nous  avons  remarque'  que  ce  l)i'uit 
sourd  peut  se  placer  diversement  dans  les  intervalles  des  bruits 
normaux  et  qu'il  occupe  ainsi  tantôt  le  commencement,  tantôt  le 
milieu,  tantôt  la  tin  de  la  diastole;  que  cliez  un  même  sujet  il  peut 
se  déplacer  de   la  sorte  alternativement;   et  que  ce  déplacement 
moditie  beaucoup  le  rytlimo,  sans  rien  nKtdilîor  au  caractère  du 
bruit  lui-même,  ni  à  son  mécanisme  et  à  sa  signification;  sans  (jue 
nous  soyons  en  droit,  ni  qu'il  soit  logique  de  changer  son  nom 
pour  ce  fait  seul  qu'il  se  déplace.  Nous  garderons  donc  le  nom  de 
bruit  de  galop  avec  la   définition  qui  convient  au  genre  de  l)ruit 
auquel  il  a  été  imposé  par  Rouillaud  lui-même  et  nous  ne  nous 
mettrons  point  en  peine  de  savoir  dans  (juelle  uïcsure  ce  terme  est 
toujours  bien  approprié  au  })oint  de  vue  des  analogies  l'ytlimiques. 
Le  temps  est  passé  d'ailleurs  où,  pour   ne  point  se  perdre  au 
milieu  de  la  nniltitude  de  bruits  divers  (jue  le  cœur  peut  faire 
enlendre,   on  cbercbait  surtout   à  se  repérer  à  l'aide  de  compa- 
raisons em[)runtées  à  tous  les  bruits  de  la  nature  onde  l'industrie, 
l'ne  physiologie  pathologique  plus  exacte  nous  permet  de  rapporter 
plus  simplement  les  bruits  anormaux  que  nous   entendons  aux 
causes  qui  les  produisent.  Sans  doute,  le  nom  de  bruit  de  galop 
dis|)araitra   lui-même   un  jour,  pour  être  remplacé  par  celui  de 
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hniit  (lo  choc  ou  de  tension  diastolique,  voire  ninnc  protosyslo- 
lique,  sans  que  la  gloire  de  son  illustre  inventeur  ait  à  en  souIVrir 
le  moins  du  monde.  Pour  le  moment,  cette  substitution  serait  cer- 
tainement prématurée,  puis(ju'on  s'entend  si  mal  encore  sur  la 
cause  et  le  mécanisme  du  bruit  dont  il  s'agit.  Ce  que  nous  avons  de 
mieux  à  faire,  c'est  de  l'étudier  consciencieusement  sous  le  nom 
qu'il  porte. 

Je  vous  ai  dit  ce  qu'était  le  bruit  de  galop;  il  me  reste  à  en  spé- 
cifier les  caractères.  Le  bruit  (jui  le  constitue  est  un  bruit  sourd, 
à  peine  un  bruit,  dirais-je;  plutôt  un  choc,  un  soulèvement  difl'us 
de  la  région  du  cœur,  ayant  surtout  et  le  plus  souvent  son  maxi- 
mum vers  la  partie  moyenne.  Il  produit  pour  l'oreille  une  sensation 
tactile  plutôt  (pi'une  sensation  auditive,  et  ce  qui  le  prouve  bien, 
c'est  qu'il  n'est  pas  ti'ansinis  par  les  stéthoscoix's  flexibles.  Cette 
impulsion  vague  et  étalée  précède  le  plus  souvent  le  premier  bruit 
du  cœur  ;  on  dit  alors  (pie  le  bruit  de  galop  est  présystolique. 
C'est  la  forme  la  plus  habituelle.  Mais,  comme  je  viens  de  le  dire, 
il  y  en  a  d'autres  où  le  bruit  anormal  se  place  soit  au  milieu,  soit 
au  début  même  de  la  diastole.  Ceux-ci  ont-ils  une  autic  significa- 
tion et  une  valeur  différentes?  Assurément  non;  car  ils  ne  diffèrent 
({n'eu  raison  de  la  fréquence  plus  on  moins  grande  des  battements 
du  cœur. 

Vous  vous  souvenez,  en  effet,  que  l'accélération  des  battements 
du  cœur  raccourcit  le  grand  silence,  en  rapprochant  le  deuxième 
bruit  du  premier.  Or,  à  mesure  (jue  le  grand  silence  se  laccourcit 
et  que  le  premier  bruit  se  lapproche  du  second  bruit  de  la  révo- 
lution précédente,  le  bruit  anormal  toujours  placé  innnédiate- 
ment  avant  le  premier  se  ra|)proche  en  même  temps  que  lui  de 
l'autre  auquel  il  finit  par  être  innnédiatemeut  consécutif;  de  tefle 
sorte  que  de  présystolique  il  devient  mésodiastoli({ue,  puis  proto- 
diastolique. 

C'est  ce  que  nous  pouvons  constater  très  distinctement  en  com- 
parant entre  eux  les  trois  premiers  des  tracés  que  je  mets  sous 
vos  yeux. 

Mais  il  y  a  une  autre  forme  dans  laquelle  le  bruit  anormal 
succède  immédiatement  au  second  bruit  et  se  place  au  début  de  la 
diastole,  alors  même  que  celle-ci  est  assez  prolongée.  Il  est  alors 
primitivement  protodiastolique.  Vous  le  verrez  sur  le  4"  et  le 
5*  tracé  de  cette  série.  Celui-là  aussi  semble  se  déplacer  dans  la 
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(liasl(>l(>  ;i  iiK^siiro  que  c'ilo  diaslole  se  l'accourcil  (M1  laisoii  (riiiic, 
accélcMalioM  des  balIcnHMits  du  cœur;  luais  il  doineurc  loujoui's 
à   nirnic   dislaucc   du    dcdnil   de  la    diaslolo,   coiuuic.    le  pircôdcMil 
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restait  toujours  à  même  distauce  de  sa  termiuaisoii.  C'est  ce  qui  se 
inoulre  très  évidemment  sur  le  tracé  5,  où  la  fréquence  des  batte- 
ments du  cœur  ayant  été  variable  et  pro^a-essivement  accélérée,  oii 
assiste  en  quelque  sorte  à  ce  déplacement. 
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Il  coiivioiit  (loue  (lo  disliiiguor  deux  variétés  i)riiici[)alos  du 
galoj)  de  la  diastole  :  le  galop  présystoli(iue  et  le  galop  proto- 
diastolique,  le  uiésodiastolique  n'étant  qu'une  transformation  de 
l'une  ou  de  l'autre  de  ees  variétés. 

Kulin  on  peut  et  il  faut,  je  erois,  eu  admettre  eneore  une  autre 
forme  ([u'on  dc'signei'ait  par  \o  nom  de  galop  systolique,  terme  dont 
s'est  servi  d('jà  mon  eollègue  et  ancien  inlerne  le  docteur  Culfer'. 
Dans  celui-là.  qui  est  absolument  distinct  du  précédent,  le  bruit 
anormal  se  place  au  début  de  la  systole,  immédiatement  après  le 
|)remier  biuil,  comme  une  sorte  de  redoublement  de  ce  bruit.  Il 
recoiuiail  un  mécanisme  tout  à  fait  particulier,  sur  le(|uel  je 
reviendiai  dans  un  instant. 

Kn  sonnne,  il  y  aurait  ainsi  deux  espèces  de  bruit  de  galop,  l'une 
diastolique,  l'autre  systoli(}ue,  et  la  première  compi'endrait  deux 
variétés,  l'une  présystolique,  l'autre  protodiastolique,  qui,  dans 
certaines  conditions  de  fréquence,  se  confondraient  en  un  galo|) 
mésodiastolicjue. 

Ouant  au  galop  systolicpie,  je  n'en  comiais  (pi'un  et  il  s'observe 
cbez  des  individus  atleiids  d'artério-sclérose  de  l'aorte^,  cbez  les- 
(piels  la  projection  du  sang  dans  le  vaisseau  détermine  une  dila- 
tation subite,  bruyante  des  parois  artérielles,  dont  l'éclio  se  réper- 
cute en  quelque  sorte  jusqu'au  cœur.  La  preuve  en  est  que  le  bruit 
augmente  d'intensité  lors(ju'on  ausculte  successivement  la  partie 
moyenm^,  puis  la  base  du  cœur,  puis  enfin  l'origine  de  l'aorte.  C(> 
bruit  se  place  au  début  du  petit  silence,  il  a  une  valeur  analogue 
il  celle  de  raccentuation  du  deuxième  bruit  aorti(pie.  Le  bruit  de 
galop  systolique  décrit  par  M.  Cuffer  est-il  })ieu  celui-là?  j'en  doute, 
cai'  il  l'a  trouvé  cbez  des  malades  affectés  de  fièvre  typboïde,  chez 
lescpuds  je  ne  l'ai  jamais  rencontré.  Les  tracés  qu'il  en  a  donnés 
ne  })euvent  malheureusement  nous  renseigner  suffisannnent  à  cet 
égard,  attendu  qu'ils  manquent  de  points  de  repère  précis  à 
défaut  desquels  un  tracé  est  toujours  sans  signification. 

On  est  peu  d'accord  sur  la  valeur  sémiologiqne  du  bruit  de  galop. 
Pour  quelques  auteurs,  pour  le  professeur  Fraentzel  entre  autres, 
elle  serait  nulle  ou  tellement  vague  qu'elle  n'aurait  aucune  signi- 
fication. Vous  allez  voir  que  c'est  une  erreur.  Mais,  pour  en  juger, 
il  faut  absolument  considérer  à  part  les  diverses  formes  que  nous 

1.  CiFFKH  KT  BAiinir.i.ox,  Nouvelles  j-echerrlies  sur  le  bruit  de  (jalop  cardiaque  [Arr/i. 
(jt'n.  de  /iird.,  lévrier,  mars  1887,  p.  129.  501 
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avons  ('liiblics:  cl   c'csl    poiii'  cela   suiloul  (piil    iinportail    (\v  l{>s 
Iii(M»  |)iv('is('r. 

Éludions  prciiiiricmciil  sons  ce  lappoit  la  \ari(''l(''  la  plus  ïiv- 
([lUMili»,  le  ^alop  pi"(''svsloli(ni('.  Sous  sa  roi'inc  la  |)!iis  liaiicli('M\  la 
jilus  cai'acU'risliqno,  ('('Ile  (pic  Houillaiid  coiniaissail  cl  «piil  laisail 
coiislalci-  à  ses  clcvcs,  s:nis  lui  allrihucf  aucune  aulro  si^nilication 
(pic  celle  d'un  dt'rangeuKMil  du  ryllune  car(lia(pic;  il  accompagne 
d'ordinaire  la  n(''plirile  iiileislilielle.  C'est  celle  iorine  que  j\Undiai 
en  JcST')  dans  un  ni(''nioir(^'  où  je  ci'us  pouvoir  avancer  que 
sa  i)r(''S(Mice  est  caracl('risti(pie  de  la  n('|)liritc  en  (jucstion  et 
peut  servir  à  son  diagnostic.  Dans  (^clle  lornu^  le  bruit  anormal 
s'entend  an  niveau  des  cavit('s  gauches;  il  s'accompagne  presque 
toujours  d'uiH'  notable  ('b'vation  de  la  pression  ;)rt(M'ielle  et  le  plus 
souvent  duiu»  livj>erlro|»liie  |)lus  (ui  nH)ins  considc'i-ablc  du  ventri- 
cule gaucb(>. 

Mes  atlirmalions  relatives  à  la  valeur  siMuiologique  de  ce  bruit 
ont  é{é  contesU'es  et  même  foi-mellement  conlrediles  pai-  le  profes- 
s(MU'  Kraentzel*.  Cet  auteur  conclut,  d'uiu'  (MiunK'ration  d'ailleurs 
fort  exacte  de  toutes  les  maladies  dans  le  cours  des(pu'lles  on 
peut  entendre  le  bruit  de  galop,  (|ue  la  iK'plirite  est  celle  où  il 
est  le  plus  rare.  Conclusion  tort  o()posée  à  la  mieniu\  mais  qui 
s'explique  ainsi.  Par  inadvertance  sans  doute  il  a  ri^uni  en  un 
seul  groupe  toutes  les  nc'^plirites  catarrhales  et  auti'cs  et  il  y  a 
trouvé  le  galop  relativement  rai-e  en  etl'et.  Or,  j'avais  rormelle- 
nuMit  spécilii'î  (|ue  le  galop  dont  je  [ta riais  a|)|)arlient  exclusivement 
à  la  iu',|)lirite  interstitielle.  En  réalitc'î  ce  bruit  n'accompagiu^  que 
très  exceptionnellement  les  formes  catarrhales  de  la  né[)lii'ite. 
môme  quand  celles-ci  sont  le  plus  chroni(pies  et  longues. 

Le  galop  brightique,  je  vous  l'ai  lait  constater  mainte  fois. 
(Jnant  à  l'absence  de  ce  sympt  une  dans  la  ni'phrite  catai'rhale 
chronique,  vous  en  avez  un  exemple  des  plus  fra[)pantsau  n"  l  delà 
salle  Bouillaud.  Le  malade  qui  y  est  actuellement  couchi'^  est  affecté 
depuis  25  ans  d'une  néphrite  catarrhale  chroni([ue  pour  laquelle  il 
revient  incessannnent  se  faire  soigner  dans  mon  service,  sans  qnv 
jamais  nous  ayons  conslat(;  chez  lui  aucune  trace  de  galop. 

Je  puis  donc  maintenir  mon  affirmation  |)remi('re  et  dii-e.  comme 
en  1875,  que  le  bruit  de  galo|)  (^st  y>rc.sYy//ç  constinU  dans  la  néphrile 

1.  Du  rijlhiiir  n/ipclr  bruit  ih-  (jalop.  Mriii.  de  la  Soc.  des  Ilôpil.  et  Vit-  inrdir.,  1875. 
"1.  Ucbi'v  GaloppiiilliDiits  am  Hencn,  Zeitsckr.  fitr  Idhi.  Mcdic.  Btl.  III,    lift.  5,  18. 
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inter  si  nielle,  (ju'il  y  est  souveni  prèeoee  et  peut  tMre  eoiisidéic  pai' 
conséquent  coninie  un  indiee  pireieiix  de  cette  alTectiou. 

Le  lu'uit  (le  ^alop  |»i'olo(liasl(»li(pie  peut  se  moutrei' encore  dans  des 
conditions  bien  dillérentes.  Il  a  alors  son  inaxiuuuu  au-devant  des 
cavités  droites  et  accompagne  certaines  dilatations  de  ces  cavités 
qu'on  observe  chez  des  sujets  atteints  de  troubles  gastro-intestinaux, 
ou  d'affections  des  voies  biliaires,  notannnent  chez  certaines  chlo- 
roticjnes  dvspi^plicpies.  Ces  l'ails  on!  élé  (U'jà  relatés  dans  la  lhès(> 
de  mon  éU''ve  M.  Destureaux'  el  dans  le  tiavail  d(>  M.  Harié'.  Ils 
l'entrent  dans  la  classe  des  troubh^s  cardiaques  réflexes,  (pu>  nous 
étudierons  dans  une;  autre  leçon. 

La  dilïerenciation  des  bruits  (h'  galoj)  dioit  et  gauche  est  plus 
facile  (piOn  m*  le  croit.  Mais,  dans  la  distinction  qu'on  a  à  en  faire, 
il  \w  faut  pas  se  borner  aux  résultats  de  l'auscullation. 

Dès  qu'on  a  reconnu  rexistence  d'un  biuit  de  galop,  il  faut 
rechercher  où  est  la  pointe  de  roigane,  examiner  le  pouls  et  au 
besoin  prendre  sa  tension.  Si  la  pointe  est  abaissée  simplenu^jit, 
le  pouls  très  dur,  la  tension  artérielle  exagérée  jusqu'à  atteindre 
25  ou  50  centimètres  de  mercure,  le  galop  que  l'on  entend  est 
d'origine  l)righti(pu\  Si,  au  contraire,  la  |»ointe  est  reportée  au 
dehors,  la  niatilé  transversale  du  cœur  augmentée,  les  cavités 
droites  dépassant  à  droite  le  bord  du  sternum,  le  pouls  mou, 
faible,  la  tension  ne  dépassant  pas  12  à  J5  centimètres  de  mer- 
cure, le  galop  est  certainement  un  galo]»  droit,  {\\\  aux  troubles 
que  j'ai  indicpiés   piécédenunent. 

Dans  le  cours  de  certaines  péricardites,  en  dehoi's  des  bruits 
de  frottement  qui  appartiennent  à  cette  affection,  on  entend  par- 
fois un  choc  diastolicpn^  dont  l'appaiition  constitue  un  véritable 
rythme  de  galop.  La  même  chose  s'observe  dans  celui  de  la  fièvre 
typhoïde  et  de  diverses  maladies  infectieuses,  ou  encore  chez  les 
sujets  affectés  d'insuffisance  aortique. 

Le  inéeanhme  du  bruit  de  galop  a  provoqué  des  discussions 
nombreuses.  Bien  des  auteurs  ont  éci-it  à  son  sujet,  bien  des 
opinions  ont  été  émises.  Pour  moi,  je  dois  dire  de  suite  que  mon 
avis  n'a  pas  changé,  il  est  resté  tel  que  je  l'exprimais  déjà  en 
1875.  Je  serai  donc  bref  sur  cette  question  et  je  me  contenterai 


\.  Destubealx.  Tliése,  Paris,   1879. 
'2.  Barié,  Heviic  de  nirdrcinr,  1885. 
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(le  rii|t|)('l(M'  les  divcrsi's  liypollirses  proposi'cs  par-  les  observateurs, 
(Ml  ajoulaiil  les  raisons  (|iii  iirtMiipècliciil  de  les  accepler. 

Je  ne  \(Mi\  citer  (pie  ponr  nuMiioire  la  Tukoiuk  i>r  Docnan  Sibson 
{The  IjuiccI,  1S7  4),  anjoindlini  ahandonni'e  et  (pii  pienait  le 
hrnit  (!(>  lialo])  ponr  nn  (h'MJonhleinent  anormal  dn  |)reiniei'  hrnit 
(In  eoMU'.  Cette  tlu'orie  se  lienite  à  denx  objections  capitales  : 
I"  ell(>  snppose  la  dissociation  des  conli'actions  venliicnlaires;  (»l 
vons  avez  vn  (jne  cette  dissociation  n'est  point  admissible;  2"  elle 
ne  tient  j)oinl  compte  dn  tindji'e  dn  brnit  smajonti*;  or  celni-ci 
no  rossond)le  en  rien  à  nn  cla(|nement  valvnlaire. 

Los  auti'os  tlu''ories  penvent  se  diviser  en  d(Mix  catégories  : 
I"  certaines  considi'i'enl  le  brnit  de  galop  comme  sijstolique  ;  ces 
théories  sont  détondnos  j)ai'  M.  dEsitine,  MM.  Bonveret  et  Cha- 
balier;  2"  pour  d'antres  auteurs,  M.  Barié,  MM.  Excliaquet,  Kriege 
et  Scbonall,  c'est  à  l'action  prédominante  de  la  systole  auriculaire 
que  serait  due  la  production  dn  brnit  anormal. 

M.  d'Espine'  et  MM.  Bonveret  et  Chabalier^  ont  donné  dn  bruit 
do  galop  des  interprétations  assez  dilVéreules;  mais  ils  s'accordent 
sur  un  point,  c'est  ([ue  le  bi'uit  anoimal  appartient  à  la  systole 
ventriculairc  qui  se  ferait,  pour  eux,  en  denx  temps.  Cependant 
quelle  est  la  valeur  de  leurs  preuves?  Sans  doute  elles  s'appuient 
sur  des  tracés  cardiographiqnes.  Mais  vous  savez  bien  qu'nn  tracé 
cardiographique  a  besoin  d'interprétation  et  que  cette  interpréta- 
tion est  aisément  fautive  si  l'on  n'y  ajtpoite  un  soin  extrême  et  une 
tr('s  exacte  méthode. 

M.  d'Espine  admet  que  le  début  de  la  systole  est  nécessairement 
marqué  par  le  choc  du  cœur  et  l'ascension  brnsque  de  la  ligne 
dn  tracé.  Je  vous  ai  montré  que  celte  interprétation  des  tracés 
n'est  pas  toujours  juste.  Ce  qu'on  appelle  le  choc  du  cœnr  peut 
inar(|uer  le  début  de  la  systole  ventricnlaire,  mais  il  peut  aussi, 
et  cela  est  fréquent,  se  produire  pendant  la  présystole,  voire  même 
même  à  son  début.  Je  crois  l'avoir  montré  d'une  façon  positive'. 
Si  M.  d'Espine  a  pu  trouver  à  la  pulsation  radiale  des  relards 
de  0,52  centièmes  de  seconde,  c'est  assni'ément  qu'il  a  placé 
le  commencement  de  la  systole  cardia([ue   bien    avant   son   début 


I.   D'EspiNK,  lîniir  (Ir  inrdt'rine,  188'2. 

'2.  RoivKiiKT  KT  CnAr..MJKii.  Siir  In  Ihroric  du  hniit  ilr  g-'iloj)  (hins  l' hypertrophie  car- 
diaque d'oritjine  rénale.  [Lyon  Médical,  ii"  7,  188'.*.) 
5.  Voir  le  travail  sur  le  choc  de  la  poiiilo. 
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vrai.  Cai-  (ie  scmhlahles  retards  ne  se  pi'oduiseiil  jamais.   Je  n'en 

ai  jamais  constaté  de 
pareils  dans  les  innom- 
Jtrahles  ti'aeés  qne  j'ai 
recueillis.  Vous  pouvez 
voir,  sur  eeux  qne  je 
mets  ici  sous  vos  yeux, 
comnuMit  se  constituent 
ces  retards  apparents; 
et  vous  ne  douterez 
pas  que  M.  dKspine  uail  ét(''  victime  de  ce  genre  (rei'reur. 
J'en  dirai  autant  des  tracés  excellents,  mais  à  mon  avis  mal 
interprétés,  de  .MM.  Bonveret  etChabalier.  (lesautevu's  l'ont  coïncider 
le  début  de  la  syst(de  avec  le  début  du  soulèvement  du  tracé,  en 
sappuyant  surtout  sur  cette  raison  (piil  est  j)eu  acceptable 
d'admettre  (pie  la  systcde  auriculaire  délermine  une  impulsion 
aussi  forte  (pie  celle  produite  par  la  contraction  ventricnlaire  elle- 
même.  Ceci  est  une  laison  de  sentiment  (|ui  ne  vaut  plus  rien  du 
jour  où  il  est  démontré  qne  le  tait  qu'on  pensait  inadmissible  se 
produit  réellement. 

Les  auteurs  (pie  je  viens  de  citer  croient  trouver  un  moyen  de 
démonstration  plus  pi'écis  dans  le  syncliionisme  partait  du  début 
de  la  systole  avec  certains  battements  négatifs.  Mais  si  les  batte- 
ments négatifs  observés  à  la  sni'face  de  la  légion  précordiale  peu- 
vent être  en  effet  systoli(pies,  ils  sont  aussi  et  plus  fré(juemment 
diastoli(pies.  11  n'y  a  donc  absolument  rien  à  en  conclure  au  point 
de  vue  (pii  nous  occupe. 

D'ailleurs  sur  les  tracés  mêmes  de  M.  d'Espine,  aussi  bien  que 
de  M.M.  liouveret  et  Cbabalier,  la  systole,  si  l'on  adoptait  leur  inter- 
prétation, prendrait  une  telle  place  qu'elle  finirait  jjar  occuper  à 
elle  seule  à  peu  prî's  tonte  la  révolution  cardiaque,  et  (pi'on  n'y 
trouverait  plus  le  moindre  intervalle  poni-  la  diastole.  Cependant 
une  systole  ne  saurait  se  concevoii-  sans  une  diastole  qui  la  précède 
et  le  sang  ne  saui-ait  être  projeté  par  le  ventricule  sans  y  avoir 
d'abord  pénétré. 

Je  ne  crois  pas  non  plus  à  la  possibilité  d'admettre,  iWGc 
M.  d'Espine  et  .M.  Bonveret,  un  double  claquement  mitralpour  une 
systole  unique,  et  M.  Bouveret  semble  bien  avoir  conscience  de 
cette    impossibilité    puisqu'il    fait    intervenir   le    bruit    rolatoire 
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imisciihiii'c.  hiiiil  (|ii('  la  (•(iiitiiulioii  caidliKiiic  iTcsl  ])as  capahle  de 
|)i(»(liiii(\  ainsi  (nit>  vous  le  savez. 

Kn  soiiiiii(>  il  ne  peut  (Mi'e  (|iiesli()M,  ('(miiiie  vous  voyez,  dans 
rinle!'|)i(''talion  du  hniil  de  ^alo|)  ni  de  la  systole  en  deux  temps 
de  M.  dh-spine,  ni  dn  hrnil  rolaloire  de  M.  Houveret.  L(>  <;alop, 
dans  sa  l'oinie  ordinaire,  napparlienl  point  il  la  systole  mais  à  la 
diastole  et  le  plus  souvent  l\  sa  portion  pr('systoli(]ue.  (loninient  et 
par  (juel  nii'eauisnie  s'y  produit-il? 

.M.  l"Aelia(piet ',  puis  |)lus  lard  .MM.  Krie<^«'  et  Scliniall-,  ont 
soutenu  (pie  le  hiuit  de  ^^alop  résulte  d'une  contraction  e\a^éré(> 
de  roreillelte. 

Oiie  le  <j,alop  [»résystoli(|ue  coïncide  avec  la  systole  de  l'oi-eillette, 
cela  est  évident.  Oui*  lOreillette  coutrihue  dans  une  ceitaine 
mesure  à  le  produire,  c'est  ce  dont  on  ne  peut  guère  douter  quand 
on  voit,  comme  sui'  les  tracés  que  je  vous  })résente  en  ce  moment, 
avec  (juelle  exactitude,  avec  quelle  précision  le  soulèvement  ventri- 
culaire  (pii  maniue  le  mouvement  du  galop  coïncide  avec  celui  par 
lecpiel  la  systole  de  roi'eillelte  se  manileste  dans  le  tracé  de  la 
jugulaire.  Ce  rapport  s'y  montre  de  la  l'açon  la  plus  nette,  y  com- 
pris le  léger  retard  nécessaire  pour  la  transmission  du  mouvement 
jusqu'à  ce  vaisseau. 

Faut-il  admettre  cependant  qu'un  excès  d'énergie  de  la  systole 
auriculaire  soit  la  cause  uni(|ue  et  constante  du  galop?  Il  n'y  a 
point  à  le  penser.  Premièrement  |)arce  que  la  systole  de  l'oreillette 
n'a  certainement  rien  à  voir  avec  le  galop  protodiastolique;  attendu 
que  dans  cette  l'orme,  comme  dans  les  autres,  le  tracé  jugulaire  la 
montre  toujours  placée  innnédiatenuMit  avant  le  début  de  la  svsttde 
vcntriculaire,  tandis  que  le  galoj)  se  trouve  repoité  au  délmt  de 
la  diastole.  Secondement  parce  que  dans  la  Ibiine  |)r(''svst(dique 
elle-même  on  ne  saurait  établir  aucun  rapport  entre  l'existence  du 
galop  et  l'énergie  plus  ou  moins  grande  de  la  systole  de  l'oreil- 
lette, manifestée  ])ar  le  caractère  des  tracés  de  la  jngulaiie  ou 
jiar  l'Iiypertropliie  de  cette  |)artie  du  cœur  constatée  api'ès  la  mort. 
Sans  doute  les  tracés  mis  ici  sous  vos  yeux  montrent  de  beaux  sou- 
lèvements piésystoliques  de  la  jugulaire;  mais  on  en  trouve  de 
tout  aussi  manitestes  et  de  plus  considérables  chez  les  gens  qui  ne 
[trésentent  aucune  trace  de  galop;  et,  d'autre  part,  c'est  vainenuMit 

1.  Exf.iiAQUKT.  Tlit'se,  Paris,  1875. 

2.  KiuEGE  ET  SciniALi-,  Zeilschr.  Idiii.  Mrd..  18U0 
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(jiio  j"ai   longtemps  cherché  une  hypertrophie  prédoiiiinaiile   de 


Cœun 


Husseaux 
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Louis  Necker> 

68    puis, 
par  min. 

Lesure 

g2   puis, 
par  min. 


Mri'Miiisiiii'  (lu  lirait  de  galoj). 

roreillettc  à  l'autopsie  de  sujets  qui  avaient  présenté  pendant  la 
vie  le  Itruit  de  galop  le  })lus  manifeste. 

Vous  voyez.  Messieurs,  d'après  tout  ce  que  je  viens  de  vous  dire, 
(jue,  dans  les  dilïerentes  variétés  du  galop  de  la  diastole,  le  bruit 
anormal  résulte  toujours  de  la  pénétration  du  sang  dans  la  cavité 
des  ventricules.  Cependant  à  l'état  normal  cette  pénétration  ne 
s'accompagne  d'aucun  bruit  sensible,  même  dans  le  cas  de  très 
grande  excitation  circulatoire.  C'est  qu'une  masse  liquide  en  mou- 
vement ne  produit  de  choc  que  lorsqu'elle  se  trouve  arrêtée  par 
un  obstacle  subit.  Or  l'obstacle  qui  airête  la  colonne  sanguine 
pénétrant  dans  des  cavités  ventriculaires,  c'est  la  résistance  de  la 
paroi,  et  cette  résistance  est  re|)résentée  dans  le  cœur  normal  par 
la  tonicité  musculaire  qui  cède  progressivement.  Au  contraire 
l'arrêt  de  la  coloime  sanguine  affluant  dans  la  cavité  du  ventricule 
est  brusque,  soudain  et  susceptible  de  produire  un  ébranlement 


LMT-ONS  CL  I  MOU  ES.  4i) 

()(M'('(>|ililtl('  poiii'  la  main  cl  pour  roi'cillc  loules  les  fois  (|ii(',  la 
r(''sistaii('(>  toiii(|iit'  du  inyocai'dc  (Haiil  (limiiiiu't',  celle  des  éléments 
liliro-conjonclirs  de  la  paroi  se  trouve  mise  subitement  en  jeu  au 
moment  où  la  l'éplétion  s'achève. 

J/état  (lu  c(rur  réalise  les  conditions  pro|»res  à  faire  nailre  ainsi 
le  «^alop  (piand  sa  pai'oi  est  modifiée  de  t(dle  la(;on  que  la  résistance 
de  ces  dernieis  éléments  remporte,  soit  parce  qu'ils  ont  proliféré 
plus  ou  moins  considérahlemenl.  comme  cela  a  lieu  chez  les  brigli- 
tiqu(>s  dont  le  cœiu'  est  sclérosé,  soit  parce  que  le  myocarde  a 
<légénéré  rapidement,  comme  il  arrive  dans  la  fièvre  typlioïde  par 
exemple.  Et  cela  fait  comprendre  comment  le  même  [diénomène 
peut  être  la  consécpuMice  de  deux  états  du  cœur  aussi  différents 
que  la  rigidité  du  cœur  brighlique  et  la  flaxidité  extrême  de  celui 
de  certains  typhiques. 

D'autre  part  la  résistance  fibro-conjonctive  de  la  paroi  est  mise; 
d'autant  plus  sûrement  en  jeu  que  le  cœur,  constamment  dilaté, 
est  j»lus  approché  du  degré  de  distension  où  celle  résistance  entre 
en  jeu.  Et  c'est  ainsi  que,  chez  quelques  malades,  le  galop  apparaît 
dès  qu'ils  prennent  la  position  hoiizontale  et  qu'une  pression 
intra-cardiaque  plus  considéral)le  amène  un  degré  notable  de  dila- 
tation. 

Ces  conditions  étant  doiuK'es.  il  va  sans  dire  que  le  galop  se 
produit  dautant  plus  rapidement  et  avec  une  int(Misit('  d'autant  j)lus 
grande  que  la  circulation  périphérique  est  plus  active  et  qu'une 
quantité  de  sang  plus  considérable  tend  à  pénéti-er  dans  le  ventri- 
cule à  chacuiu^  de  ses  diastoles.  C'est  à  ce  titre  que  les  maladies 
infectieuses,  et  notamnuMit  la  fièvre  typhoïde,  y  donnent  assez  sour 
vent  lieu.  —  Il  n'est  [)as  défendu  de  penser  que  l'énergie  exaltée  de 
la  systole  auriculaire  y  contribue  [)arfois  pour  sa  part. 

11  dépendra  de  la  pression  constante,  c'est-à-dire  de  l'accumu- 
lation  plus  ou  moins  considérable  du  sang,  dans  la  i)artie  du 
système  veineux  qui  a  voisine  le  cœur  et  aussi  de  l'évacuation  plus 
ou  moins  complète  des  cavités  ventriculaires,  que  la  mise  en  tension 
diasloli([ue  de  leurs  parois  arrive  presque  dès  le  début  de  la  dia- 
stole ou  seulement  lorsque  la  systole  auriculaire  entre  enjeu  et(|U(^ 
le  galop  soit  ainsi  ou  protodiastolique  ou  présystoliquc.  —  Il  n'est 
pas  i)lus  difficile  de  concevoir  comment  ce  sont  dans  certains  cas 
les  cavités  gauches,  dans  d'autres  les  cavités  droites,  qui  devien- 
nent le  siège  du  phénomène  en  question.  Vous  voyez  que  [lour  les 
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galops  (le  rospoeo  diastolique  quelle  qu'en  soit  la  vaiiélé,  la  mise 
en  tension  brusque  de  la  paroi  ventrieulaire  dans  la  diastole  parait 
cire  la  cause  immédiate  et  constante  du  |)hénomène. 

Quant  au  galop  systolique,  bien  (|ue  son  siège  soit  autre,  ainsi 
que  vous  avez  vu,  il  est,  pour  ce  (jui  concerne  son  m(;canisme,  fort 
analogue  aux  précédents,  en  ce  sens  qu'il  s'agit  encore  d'une  ten- 
sion brus(jue  produite  par  l'afflux  du  sang  et  que  les  modifications 
subies  par  la  paroi  qui  se  tend  sont  encore  la  cause  priiuM|)ale 
du  pbénoniène.  Ici  c'est  la  paroi  artérielle  qui  se  tend  sous  l'efloi't 
du  flot  sanguin  et  ([ui  résiste  avec  plus  de  brnsqiu'rie  (jue  d(^ 
coutume  par  suite  de  sa  transfoi'inafion  scléi'euse.  Le  ))liénoniène 
dont  il  s'agit  se  produit  surtout  quand  l'onde  sanguine  mise  en 
mouvement  est  volumineuse  et  que  le  ventricule  a  subi  une  hyper- 
trophie assez  considérable,  comme  il  arrive  dans  les  cas  d'insufii- 
sance  aortique.  La  tension  bi'usque  de  l'aorte  et  des  grosses  artères 
se  mar(|ue  sur  le  tracé  de  la  sous-davière  par  un  sonunet  bifide  de 
la  pulsation.  Dans  le  cas  auquel  se  rapi)orte  le  dernier  frac(î  de  la 
pulsation  (voii'  tracé  iT  6,  ]).  41),  on  pouvait  constater  très  distinc- 
tement, par  l'auscultation  associée  k  l'exploration  cardio  et  ai'té- 
riographique,  que  le  bruit  anormal  se  produisait  au  moment  précis 
du  second  ressaut  de  ce  sommet.  Que  l'ébranlement  ainsi  produit 
retentisse  jusque  dans  le  cœur,  cela  n'a  rien  que  de  fort  naturel, 
puisque  les  cavités  artérielle  et  ventrieulaire  sont  en  libre  com- 
munication à  ce  moment.  J'ai  noté  déjà  d'ailleurs  que  dans  cette 
forme  du  galop,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  les  autres,  le 
bruit  anormal  a  son  maxinunn  au  niveau  de  l'aorte  et  que,  au-de- 
vant du  cœur,  il  s'éteint  à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  l'orifice 
aortique.  Bien  que  dans  cette  forme  le  galop  se  pi'oduise  au  mo- 
ment et  sous  l'influence  de  la  systole  ventrieulaire,  il  est  évident 
que  son  mécanisme  n'a  rien  à  voir  avec  les  théoiies  de  d'Espine  et 
de  Bouveret  et  qu'il  ne  les  légitime  en  aucune  façon. 

En  résumé,  Messieurs,  vous  voyez  que  le  bi'uit  de  galop  pi'éscntc 
des  variétés  multiples  qu'il  ijuportait  d'étudier  avec  soin  et  de 
différencier  exactement,  puisqu'elles  ont  au  point  de  vue  de  la 
sémiologie  des  significations  très  particulières.  Vous  voyez  aussi 
comment  il  reste  vrai  que  la  variété  présystoli(j[ue,  comme  je  l'avais 
indiqué  il  y  a  si  longtemps,  peut  être  un  indice  précieux  de  la 
néphrite  interstitielle. 


IV 

SÉMIOLOGIE    CARDIAQUE 

Auscultation. 

D.  —  Souffles  organiques. 

Messieurs, 

L'étude  (le  la  sémiologie  cardiaque  nous  conduit  aujourd'hui  à 
riiiter[)rétation  des  bruits  de  souffle  que  l'on  entend  à  la  région 
précordiale.  C'est,  comme  vous  le  savez,  un  des  points  les  plus 
délicats  de  l'auscultation  du  cœur;  mais  j'espère  vous  montrer 
une  l'ois  do  plus  que  les  divers  problèmes  fréquemment  soulevés 
|)ar  cette  auscultation  peuvent  se  résoudre  en  général  aisément, 
|)ourvu  qu'on  les  soumette  à  une  étude  attentive. 

B.  —  Souffles  organiques. 

Les  bruits  de  souffle  cardiaques  se  surajoutent  aux  bruits  nor- 
maux du  cœur  ou  les  remplacent.  Ils  sont  constitués  par  des  vibra- 
tions assez  prolongées  pour  différer  des  bruits  de  choc,  de  tension 
(m  de  claquement,  qui  sont  déterminés  par  un  ébranlement  unique. 
Ils  en  dillèrent  comme  diffère  le  son  i-endu  })ar  une  corde  pincée 
ou  frappée,  de  celui  que  donne  une  corde  frottée  ou  mise  en  vibra- 
tion par  un  archet.  Ce  nom  de  bruit  de  souffle  a  été  introduit 
en  sémiologie  par  Andral.  Jusqu'à  cet  auteur  on  avait  adopté 
la  désignation  de  bruit  de  soufflet,  désignation  imaginée  par  Laën- 
uec,  qui  comparait  les  bruits  anormaux  qui  nous  occupent  au  son 
rendu  «  par  le  soufflet  qui  souffle  le  feu  ».  Dans  la  seconde  édition 
de  son  traité,  il  employait  encore  ce  terme  comme  désignation  gêné- 


52  CLLMQUE  MÉDICALE  DE  LA  CHARITE. 

rique  dos  bruits  anormaux  prolongés  (bruits  de  scie,  de  ràpo, 
bruits  musicaux,  etc.).  Aujourd'bui,  la  dénomination  proposée  par 
Andral  a  prévalu.  A  celle-ci  correspondent  les  termes  également 
o-énériques  de  «  murnnir  »,  employé  en  Angleterre,  et  de 
«  freraùsche  »  en  usage  (Mi  Allemagne.  Les  étrangers  nous  repro- 
chent souvent  de  n'user  que  du  seul  mot  «  souffle  »  pour  dési- 
gner des  bruits  anormaux  essentiellement  difl'érents,  et  de  con- 
fondre,  dans  uiu^  désignation  connnune,  les  bruits  sonores  et  ceux 
(lui,  ne  Tétant  pas,  portent  dans  la  langue  allemande,  le  nom  de 
«  ton  ».  Quelques-uns  menu»,  de  nos  compati'ioles,  sensibles  à  ce 
reijrocbe,  ont  cru  devoir  introduire  ici  le  vocable  allemand.  Bien 
à  tort  assurément.  Car,  pour  éviter  une  confusion,  ils  s'exposent  à 
tomber  dans  une  autre  ;  le  mot  ayant  depuis  longtemps  en  France 
une  acception  entièrement  diflerente  de  celle  qu'il  a  reçue  en 
Allemagne.  D'ailleurs  l'accusation  est  mal  fondée.  Lorsque  nous 
parlons  de  bruits  anormaux,  nous  savons  fort  bien  spécifier  de 
quels  bruits  il  s'agit,  nous  le  faisons  journellement  et  nous  dis- 
tinguons très  aisément  les  bruits  dits  de  choc  ou  de  claquement, 
des  bruits  de    souffle  dont  je  veux  vous  entretenir  aujourd'hui. 

Les  bruits  de  souffle  sont  dits  organiques  ou  anorganiques,  sui- 
vant qu'ils  relèvent  ou  non  d'une  lésion  organique  du  cœur.  Si, 
dans  un  grand  nond)re  de  cas,  il  est  possible  de  diagnostiquer  une 
telle  lésion,  indépendamnuMit  du  bruit  de  souffle  que  celle-ci 
peut  déterminer,  il  ne  s'en  présente  pas  moins  telles  circonstances, 
et  vous  m'v  vovcz  insister  chaque  jour,  où  de  l'auscultation  seule 
déperul  la  certitude  qu'il  existe  ou  qu'il  n'existe  pas  une  maladie 
du  cœur.  C'est  ce  qui  donne  une  importance  considérable  à  cette 
partie  de  la  sémiologie  cardiaque. 

Les  bruits  de  souffle  sont  d'ordinaire  très  l'acilement  perceptibles 
pour  l'oreille  appliquée  sur  la  région  précordiale;  on  ne  le  croi- 
rait pas  à  voir  le  nombre  incalculable  de  stéthoscopes  inventés 
sous  prétexte  de  les  déceler  plusiaisément.  A  mon  avis,  l'ausculta- 
tion du  cœur  se  passe  très  volontiers,  et  souvent  avec  grand 
profit,  de  l'aide  de  cet  instrument.  Je. n'en  veux  pour  garant  que 
Laënnec  lui-même  quand  il  dit  :  «  L'auscultation  du  cœur  est  celle 
dans  laquelle  Lauscultatipii  inunédiate,  comparée  à  l'auscultation 
médiate,  présenterait  le  ^loins  d'infériorité  ». 

Cela  est  vrai  et  l'oretiie  peut  toujours  suffire,  surtout  si  l'on  ans- 
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cullo  l(>  malade  dchoul  ot  la  ])()iliiiie  (h'^af^vo  do  vrlomoiils  épais. 
Laëimec  ivprocliail  niôinoà  rauscullalioii  môdialc  de  l'aire  entendre 
parfois  les  hniits  avee  une  intensité  trop  «^lande,  de  transmettre 
trop  l'orlemenl  les  impulsions  et  les  clioes.  Vous  pouii'ez  en 
ellel,  en  anseullanl  ('('itaines  femmes  à  tiav(>rs  le  corset,  ju^ci' 
(le  l'intensité  avec  hupielle  le  choc  de  la  pointe  on  les  impul- 
sions anormales  peuvent  se  transmettre  déjà  à  l'oreille  nue. 
Mais  cela  n'est  pas  toujours  une  jj^ène,  et  il  y  a  des  cas  de  rou- 
lenuMit  (liasloli(jne  douteux  ou  de  «(alop  indécis,  dans  les(picls 
linconvénient  signalé  })ar  Laënnec  viendra,  au  contraire,  utile- 
ment à  l'aide. 

Ouand  il  s'agit  d'isoler  tel  ou  tel  bruit  morbide,  et  d'en  préciser 
le  siège,  le  stéthoscope  offre  réellement  parfois  de  grands  avantages. 
Les  stéthoscopes  flexibles  ont  ce  tort  et  ce  mérite  à  la  fois  de 
transmetti'e  mal  ou  de  ne  transnu^tlre  pas  les  bruits  de  choc.  Si 
bien  qu'on  est  avec  eux  dans  la  presque  impossibilité  de  constater 
un  bruit  de  galop  ;  mais  que,  d'autre  part,  on  peut,  à  leur  aide, 
faire  aisément  abstraction  d'un  choc  de  la  i)ointe  assez  bruyant 
poui'  masquer  les  bruits  normaux  ou  anormaux  qu'il  accompagne; 
et  ([ue  le  défaut  de  transmission  du  galop  sert  parfois  ti'ès  utilement 
à  distinguer  ce  bruit  de  certains  claquements  valvulaires  redoublés 
([ui  lui  ressemblent,  mais  que  le  stéthoscope  flexible  transmet  à 
merveille. 

Quant  aux  stéthoscopes  dits  perfectionnés,  qui  amplifient  les 
bruits  cardiaques  et  pulmonaires,  ils  sont  alors  ])assibles  du 
reproche  que  Laënnec  adressait  à  l'auscultation  médiate.  Et  très 
justement;  car  le  tout  n'est  pas  d'entendre  fort,  mais  de  distin- 
guer bien  et  de  savoir  ce  que  l'on  entend.  Pour  cela  l'emploi  du 
stéthoscope  sera  un  utile  auxiliaire,  mais  rien  de  plus.  H  y  a 
lieu  de  s'en  servir  pour  ausculter  un  malade  dans  certaines  situa- 
tions, ])enché  ou  accroupi,  pour  pratiquer  l'auscultation  à  travers 
les  fentes  d'un  vêtement,  ou  quehjuefois  pour  localiser  exactement 
lui  bruit  morbide. 

En  plus  d'une  circonstance,  il  peut  être  extrêmement  utile  de 
pratiquer  l'auscultation  en  donnant  au  malade  des  positions  diverses, 
pourvu  qu'on  en  ait  la  possibilité.  Vous  verrez  tout  à  l'heure  qu'il 
peut  y  avoir  grand  intérêt  à  reconnaître  la  mutabilité  d'un  souffle, 
suivant  que  le  malade  est  debout,  assis  ou  couché,  ou  même  demi- 
relevé,  suivant  les  principes  indiqués  récemment  par  M.  le  doc- 
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leur   Azoïilay,    ot   sur  lesquels  je  m'explicjuerai  eheuiiu    faisant. 

Messieurs,  le  uiécauisuu»  des  soufiles  organiques  se  réduit  à 
quelques  lois  de  physique  que  mon  ami  le  professeur  Marey  a  invo- 
quées à  juste  titre  pour  rendre  eonipte  de  la  plupart  des  bruits  de 
souffle  entendus  au  niveau  du  eœur  et  que  j'ai  vérifiées  expérimen- 
talement, pour  ma  part,  un  grand  nombre  de  fois.  Ces  lois  nous 
montrent  qu'un  litinide  cii-culant,  dans  un  canal  à  parois  élastiques, 
entre  en  vibration  et  produit  un  bruit  ])lus  ou  moins  soufflant 
toutes  les  fois  que,  le  calibre  du  canal  étant  inégal,  il  passe  d'une 
partie  relativement  étroite  de  ce  canal  dans  une  partie  plus  large. 
La  progression  du  liquide  se  ralentit  nécessairement  dans  la  partie 
élargie;  et  la  colonne  qui,  de  la  partie  étroite,  pénètre  avec;  toute  sa 
vitesse  au  milieu  de  cette  unisse  tranquille,  y  produit  un  remous  et 
des  collisions  d'où  résultent  les  vibrations  et  le  bruit.  —  L'inten- 
sité et  la  fréquence  des  vibrations  s'accroissent  avec  la  vitesse  dn 
courant.  —  Une  réduction  de  plus  en  plus  grande  du  calibre  au 
point  qui  précède  l'élargissement  augmentant  proportionnellement 
la  vitesse  du  liquide  en  ce  point,  augmente  aussi  proportionnelle- 
ment l'intensité  du  bruit  en  même  temps  qu'elle  en  élève  la  tona- 
lité. —  L'intensité  des  vibrations  et  du  bruit  va  croissant  avec 
l'étroitesse  du  lieu  d'afflux,  jusqu'à  un  certain  degré  de  rétrécisse- 
ment où  elle  connnencc  à  décliner,  sans  doute  en  raison  d'une  dimi- 
nution prédominante  du  volume  de  l'onde  en  mouvement.  —  Une 
réduction  du  calibre  dans  les  parties  du  canal  situées  en  amont  du 
point  où  les  vibrations  se  produisent,  diminue  la  vitesse  en  ce  point 
et,  par  suite,  atténue  l'intensité  des  vibrations  et  du  bmit.  —  Plus 
l'élargissement  du  canal  est  brusque,  plus  grande  est  l'intensité  du 
bruit.  —  Les  rugosités  de  la  surface  interne  du  canal  ne  produi- 
sent ni  vibration  ni  bruit.  —  Si,  dans  un  canal  de  calibre  uni- 
forme, la  colonne  sanguine  rencontre  un  obstacle  isolé  qui  la  brise 
et  qu'elle  contourne,  elle  entre  en  vibration  et  fait  vibrer  l'obstacle 
lui-même  par  le  mécanisme  de  l'anche,  pourvu  qu'il  soit  suscep- 
tible de  le  faire.  —  Si  la  colonne  liquide  en  mouvement  est  brus- 
quement arrêtée,  cet  arrêt  brusque  produit  dans  le  liquide  et  la 
paroi  un  genre  spécial  de  vibrations  et  de  bruit  auquel  on  donne  le 
nom  de  bruit  de  choc  ou  de  claquement.  C'est  celui-là  que,  en  Alle- 
magne, on  nomme  «  ton  ». 

En    appliquant  ces  données  à  l'étude  des  bruits  de  souffle  du 
cœur,  nous  verrons  que  ceux-ci  relèvent  essentiellement  de  ces 
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doux  (•((iidilioiis  :  1"  ivlrc'cissiMiuMil  d'iiii  canal;  2"  briscmciil  de  la 
colomic  saiigiiiiic. 

Le  ivhvcissciiuMil  des  orilicos,  les  insiiriisanccs  valvulairos,  la 
commiiiiicalioii  iiitcivciiliiciilairo  par  [X'i  loralioii  do  la  cloison, 
|)rovo(|n(Mil  l'apparilion  des  hiuits  dcî  soutllc  j)ai'  Ui  \nvAnu\v  (K;  ces 
nu'canisnics.  Dans  tons  ces  cas,  il  est  aisé  do  voir  qu'une  dilatalion 
marquée,  consliluée  par  les  cavilés  cardiaques  ou  artérielles,  se 
trouve  (leriière  une  ouverlure  étroite  à  travers  laquelle  le  li(piide 
sanguin  séconle  avec  vitesse.  Toutes  les  conditions  les  })ius  favo- 
rables sont  donc  réunies  pour  la  production  des  souffles.  Il  n'eu 
est  pas  de  mémo  de  la  dilatation  simple  du  cœur  sans  rétrécisse- 
ment d'orifice.  On  a  prétendu  (|ue  cette  dilatation  isolée  pouvait 
l'évéler  à  l'auscultation  divers  bruits  de  souffle.  Je  ne  l'ai,  pour 
ma  i)art.  jamais  constaté,  et  les  conditions  pbysiques  et  cliniques 
s'o|)|)osenl  absolument  à  ce  ([u'on  le  puisse  admettre.  Cai'  il  ne  peut 
s'agir,  bien  entendu,  comme  conséquence  de  la  dilatation  des  ven- 
tricules, que  de  souffles  })roduits  au  niveau  des  orifices  auriculo- 
ventriculaircs  dans  le  moment  de  la  diastole.  Or,  au  niveau  de 
ces  orifices,  prescjue  toujours  dilatés  eux-mêmes  pour  peu  que  la 
dilatation  ventriculaire  soit  considérable,  ni  le  changement  de 
calibre  n'est  assez  brusque,  ni  la  vitesse  du  sang  suffisante  pour 
(|u'un  bruit  de  souffle  y  prenne  naissance.  Quant  aux  orifices  arté- 
liels,  comme  la  dilatation  ventriculaire  se  trouve  en  amont,  des 
souffles  ne  sauraient  s'y  produire  qu'autant  qu'elle  contribuerait  à 
accélérer  considérablement  la  vitesse  de  la  propulsion  du  sang; 
tandis  que,  au  contraire,  elle  ne  fait  que  créer  un  moment  défa- 
vorable à  l'action  propullrice  du  cœur. 

J'en  dirai  autant  de  la  communication  interauriculaire,  par  per- 
sistance du  trou  de  Botal.  Elle  parait  incapable  de  déterminer  un 
bruit  de  souffle  quelc()n(|ue.  Car,  lorsque  cette  lésion  est  isolée,  elle 
ne  s'accompagne  d'aucun  bruit  anormal;  et  je  ne  connais  j)as  une 
seule  observation  où  le  souffle  qui  lui  a  été  attribué  ne  pût  recevoir 
une  interprétation  meilleure.  Le  volume  de  l'onde  sanguine  est 
sans  doute;  ici  trop  minime  et  la  force  de  proj(;ction  trop  petite. 

C'est  par  le  second  mécanisme,  par  le  brisement  de  la  coU)nne 
sanguine,  que  peuvent  s'expliquer  les  bruits  de  souffle  entendus 
dans  le  cas  de  tendons  aberrants.  Les  vibrations  déterminées  par 
le  brisement  de  l'onde  liquide  sont  alors  telles,  qu'elles  produisent 
ce  bruit  rude,  à  tonalité  élevée  et  si  spécial,  que  les  auteurs  dé- 
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signent  sous  le  nom  de  bmiif  de  (jnimbarde.  Ce  même  mécanism(\ 
entre  sans  doute  pour  une  j)art  dans  la  produetion  des  souffles  de 
l'insuftisanee  mitrale  lorsque  les  valvules  réunies  prennent  la  dis- 
|)ositi()n  iufundibuliforme  :  earla  colomie  sanguine  se  brise  sur  les 
bords  de  Tinfundibulnm,  en  même  temps  qu'elle  va  vibrer,  suivant 
le  premier  des  deux  mécanismes  indiqués,  en  pénétrant  dans  la  ca- 
vité auriculaire  à  travers  la  fente  laissée  par  la  valvule  entr'ouverle. 

Aucun  bruit  analogue  ne  peut  résulter  du  choc  du  sang  sur  les 
colonnes  ciiai'nnes  ou  tendineuses.  Il  est  aussi  bien  exceptiomiel 
(pie  des  végétations  inq)lantées  sui'  le  bord  libre  des  valvides 
provo(pîent  par  elles-mênu's  raj)paiition  d'un  bruit  de  souille. 
Tout  au  plus  peuvent-elles  modiliei-  la  tonalité  d'un  souille  préexis- 
tant, et  lui  donner  ce  timbre  nuisical  ou  vibrant  que  vous  avez  pu 
parfois  entendre.  L'endocardite  pariétale;  enfin  est  par  elh;  seule 
absolument  incapable  de  faire  soul'llei'  le  cœur.  One  cette  eiub)- 
cardile  donne  lieu  à  la  production  de  pla({ues  calcaires  ou  de 
petites  végétations  polypiform(>s,  (ju'elle  soit  aiguë  ou  cbroni(pie, 
on  ne  saurait  lui  attribnei",  connue  le  font  certains  auteurs,  les 
souffles  qui  se  font  entendre  à  la  région  précoi'diale.  Les  expé- 
l'iences  de  Cbauveau  ont  nm»  fois  j)our  toutes  démontré  que  les 
inégalités  de  surface  sont  impuissantes  à  produire  aucun  souffle, 
et  que  le  brisement  de  la  colomie  licpiide  est  une  condition  sine 
<jua  lion  de  l'apparition  de  ces  bruits;  or,  dans  la  cavité  ventri- 
culaire,  cette  condition  n'existe  pas  ou  bien,  quand  elle  existe,  la 
vitesse  du  courant  est  toujouis  trop  restieinte  pour  qu'il  en  résulte 
un  bruit. 

Je  veux  vous  signaler  encore;  une  circonstance  particulièiement 
intéressante  dans  la([uelle  un  rétrécissement  considérable  existant 
au  niveau  de  l'un  des  orifices,  et  toutes  les  conditions  sendjlant 
éminemment  favorables  à  la  production  d'un  bruit,  l'ausculta- 
tion cependant  n'en  révèle  aucun.  Cela  arrive  quand  des  végéta- 
tions volumineuses,  véritables  polypes  du  cœur,  nées  dans  l'oreil- 
lette ou  dans  l'auricule,  ou  simplenuMit  sur  les  bords  valvu- 
laires,  obstruent  plus  on  moins  complètement  l'orifice  mitral  sans 
signaler  leur  présence  par  aucun  bruit  anormal.  Il  est  rare  que 
l'on  ne  présente  pas  chaque  année  à  la  Société  analomique  quelque 
fait  de  ce  genre,  en  s'étonnant  toujours  que  de  pareilles  lésions  ne 
donnent  lion  à  aucun  signe  d'auscultation  suffisant  pour  le  dia- 
gnostic. Il  y  a  déjà  longtemps  que  j'ai  montré,  avec  l'aide  de  mon 
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«Mrv(>  ot  ami  \o  doctiMU'  Hariô,  (|U('  cos  prodiiclions  polypiformos, 
iioM  stMil(Mii('iil  ii(>  (h'ItMiiiiiKMiL  pas  de  soufllos  par  (>ll('s-inrmos, 
mais  ixMivcut  iiirmc  (Miiprchci'  l'apparilioii  d'un  soiidlc  (pie  les 
lésions  {■oiicoiiiilaiilcs  seraient  de  naliire  à    ])i()V(»(piei'. 

J'eus  l'oeeasioii  d'observer  en  1875,  à  l'IiùpilaliNecker,  une  femme 
atteinte  d'une  insut'fisanee  niilrale  des  plus  manifestes  et  (liez 
la(iu(dle  le  diagnostic  n'était  véritablemenl  |)as  douteux,  gi'àee  à 
l'existence  du  souffle  caractéristique  de  c(>lte  allection.  Je  n'hésitai 
donc  pas,  jusqu'au  jour  où,  recherchant  à  nouveau  ce  signe,  je  ne 
le  retrouvai  plus.  Je  ne  pouvais  admettre  la  disparition  de  la  lésion, 
et  je  ne  m'expliquais  d'autre  [tait  la  disparition  du  souffle  que  par 
la  formation  dans  roril]c(>  d'un  coagulum  dont  il  existait  d'autres 
indices.  Cependant  il  n'existait  nul  souflle  de  rétrécissement.  La 
malade  ayant  succombé,  nous  pûmes  constater  que  l'orifice  mitral 
était  presque  entièrement  obstrué  par  un  caillot  volumineux  de 
nature  fibrineuse.  de  production  déjà  ancienne.  C'est  alors  que 
j'.entrepris  les  expériences  dont  je  vous  parlais  tout  à  l'heure,  et 
que  nous  eûmes  l'idée,  avec  le  docteur  Barié,  de  rechercher  l'in- 
fluencc  exercée  sur  la  production  des  bruits  de  souffle  par  la  nature 
des  corps  étrangers  introduits  dans  la  cavité  d'un  canal  que  par- 
court un  courant  liquide.  Nous  nous  aperçûmes  que  le  rétrécisse- 
ment, même  porté  à  l'excès,  f|uand  il  résulte  de  la  ])i'ésence  dans 
l'oi-ifice  d'une  substance  hiamcnteuse  (juelconque,  étou})e,  éche- 
veau  de  hl,  etc.,  ne  s'accompagne  d'aucun  hruit  de  souffle.  Cela 
résulte  sans  contredit  de  la  division  extrême  de  l'onde  liquide 
dont  le  morcellement,  si  je  peux  m'exprimer  ainsi,  ne  répond  plus 
aux  conditions  nécessaires  à  la  production  des  bruits  morbides, 
('e  qui  le  prouve,  c'est  que  les  résultats  obtenus  avec  tous  les 
autres  corjjs  étrangers  sont  diamétralement  opposés.  Or  ce  mon^el- 
lement  est  à  coup  sûr  produit  par  les  dépôts  fibrineux  qui  recou- 
vrent les  coagulations  intra-cardiaques,  et  cela  vous  explique  que 
dans  la  période  agonique,  indépendamment  même  de  l'inertie 
uiyocardique,  on  puisse  voir  disparaître  des  souffles  organiqu(^s 
nettement  perceptibles  jusqu'alors.  Dans  ces  cas,  (pii  ne  sont  pas 
exceptionnels,  vous  pourrez  être  assurés  de  trouvei'  à  l'autopsie  les 
cavités  et  les  orifices  obstrués  par  des  caillots  volumineux  et  récents. 

Si  vous  vous  représentez  la  position  du  cœur  dans  le  thorax,  vous 
vous  figui'ci-ez  aisément  quel  doit  être,  suivant  l'orifice  dont  vous 
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lechci'chcz  la  lésion,  le,  siège  du  souf'llo  que  celle-ci  déter- 
minera. 

Comme  vous  le  savez,  le  cœur,  couché  suc  le  diaphragme,  pré- 
sente par  sa  l'ace  antérieure  une  région  constituée  ])iesque  entière- 
ment par  le  ventricule  droit.  A  la  partie  supéiieure  de  celui-ci  se 
trouve  rinfundihulum  de  l'artère  pulmonaire,  situé  en  arrière  du 
sternum  et  se  dirigeant  vers  l'extrémité  interne  du  deuxième  espace 
intercostal  gauche.  A  ce  niveau,  se  trouve  le  foyer  d'auscultation 
des  bruits  de  roiihce  ])ulmonaii'e.  Le  ventricule  gauche,  dissimulé 
en  partie  par  le  ventricule  droit,  n'entre  en  contact  avec  la  paroi 
qu'au  niveau  de  la  pointe  du  cœui"  (pi'il  forme  piescpie  entière- 
ment. L'orilice  aortique  se  trouve  en  arrière  de  l'infiuidibulum  de 
l'artère  pulmonaire,  et  sur  un  plan  sensiblement  inférieur  à  celui 
de  l'orifiee  de  cette  artère.  L'orihce  tricuspide,  situé  derrière  le 
sternum,  regarde  à  droite  et  en  arrière;  enfin,  l'orifice  milral  caché 
dans  la  profondeur  regarde  en  arrière  vers  la  colomie  vertébrale, 
sur  laquelle  s'appuie  prescjue  l'oreillelle  gauche.  Ces  détails,  il 
convient  de  les  avoir  présents  au  souvenir  h)utes  les  fois  que  l'on 
constate  un  souffle  cardiaque.  Il  faut  aloi's  :  1"  fixer  le  maximum 
d'intensité  et  2"  tracer  l'aire  de  diffusion  du  souffle. 

Ce  n'est  pas  sans  motif  que  j'insiste  sur  cette  partie  technique 
de  l'auscnltatioii,  et  vous  veirez  bientôt  l'importance  des  préceptes 
qui  s'y  rapportent.  Car  on  ne  saurait  se  contenter,  comme  cela  se 
fait  trop  souvent,  de  constater  un  souffle  au  cœui-,  et  à  peu  près 
la  région  où  il  siège,  sans  se  donner  la  peine  de  préciser  rien 
davantage.  C'est  perdre  son  temps,  sans  aucun  profit  pour  le 
malade. 

Il  importe,  ai-je  dit,  de  fixer  exactement  le  point  où  le  bruit  moi- 
bide  a  son  maximum  (Vinlensité,  en  un  mot  d'établir  son  siège 
précis.  Le  stéthoscope  est,  pour  cela,  commode.  Mais  l'oreille  y 
peut  suffire,  à  la  condition  de  préciser  exactement  le  point  de  la 
surface  du  thorax  où  le  conduit  auditif  était  appliqué  dans  le  mo- 
ment de  l'auscultation  ;  ce  qu'on  peut  faire  aisément  en  y  substi- 
tuant l'extrémité  du  doigt  ])endant  qu'on  ausculte  encore.  Cette 
recherche  présente  parfois  de  réelles  difficultés.  Il  peut  se  faire 
que  des  bruits  étrangers,  cardiaques  ou  respiratoij'cs,  s'associent 
au  souffle  ;  que  l'intensité  de  ce  souffle  varie  pendant  la  durée  de 
l'examen  ou  que  le  maximum  se  trouve  déplacé  par  certaines  con- 
ditions, que  nous  étudierons-  tout  à  l'heure;  il  peut  arriver  enfin 
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(\\\o  ccUc  iiil(Misil('  soil  Iclle  ol  si  dillnsc  <|ii'il  soil  malaise'  (1(^  dô- 
Icniiiiicr  en  (lucl  point  elle  osl  à  son  maxiiniini.  L'iial)ilii<l('  de 
rauscullalioii  itcniict  bientôt  de  surmonter  ces  quelques  dillicultés 
et  d'ai'i'iv(M'  à  mie  [tireision  très  satisfaisante. 

L()i's(|ue  le  sir^c  du  sonllle  sera  exaelement  fixé,  il  laudra  com- 
|)lét(>r  ('(>lte  l'eclierclie  en  délimilant  /V/ùy'  de  diffusion  et  l(i  pro- 
jxKjdlion  de  ce  souffle.  Cette  aii'e  est  souvent  variable»  et  n'a  d'ail- 
leurs |)as  l'imporlance  capitale  ({u'il  l'autattacber  à  la  détermination 
du  maximum:  I)i(Mi  des  cireonstanees  peuvent  la  modifier;  la  con- 
dnelibilité  des  parties  environnantes,  la  présenee  ou  l'absence  d'une 
lam(>  pulmonaire.  Ajoutez  l'impossibilité  où  l'on  se  trouve  souvent 
d'ansculler  le  malad(>  avec  toute  la  liberté  et  toute  l'aisauce  né- 
cessaires. 

Le  siège  du  sonffle  étant  conini,  ainsi  que  son  aire  de  dilTusion,  il 
reste  à  préciser  le  moment  précis  de  son  apparition.  Correspond-il 
à  la  })ériode  systoli(pie,  c'est-à-dire  à  cette  période  (lui  va  du  pre- 
mier bruit  jusijn'au  sec(tnd  bruit  du  cœur  en  occupant  tout  ou 
partie  du  petit  silence,  ou  bien  est-il  contemporain  de  la  période 
<liastoli({ue?  Voilà  le  dernier  terme  du  problème  à  résoudre,  et, 
désormais  en  possession  de  tous  les  éléments  nécessaires,  vous 
pouri-ez  juger  si  le  souffle  que  vous  étudiez  appartient  ou  non  à  la 
catégorie  de  ceux  (jue  nous  allons  passer  en  revue. 

Les  orifices  artériels  ont,  comme  vous  le  savez,  leur  foyer  d'aus- 
cultation dans  le  deuxième  espace  intercostal,  le  long  des  bords  du 
sternum,  à  droite  pour  l'orifice  aortique,  à  gauche  pour  l'orifice 
pulmonaire. 

Un  souffle  systolique,  dur,  râpeux,  ayant  son  maximum  sur  le 
bord  gauche  du  sternum  et  une  propagation  peu  étendue  vers  la 
clavicule  gauche,  iiulique  l'existence  d'un  rétrécissement  de  Var- 
l ère  pulmonaire,  surtout  si  ce  souffle  s'accompagne  d'un  frémisse- 
ment cataire  sensible  à  la  main.  Il  est  rare  d'entendre  au  même 
niveau  un  souffle  diastolique  qui  caractériserait  alors  une  insuffi- 
sance des  valvules  de  l'orilice,  ])areille  lésion  étant  chose  très 
rare  et  en  tous  cas  plus  exccptiomiellement  (Micore  isolée.  Dans 
son  récent  mémoiie,  Gei'hardt^  en  a  rappoité  une  trentaine  de 
cas  :  c'est  tout  ce  que  la  science  médicale  a  pu  lui  fournir. 

1.  (iKitiiARDT.  i'cbcr  Sc/iliissiiiif(ihiglicil  (1er  Liiiigenarterieii  Klappen  (Charité  \iin. 
1892). 
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L'orifico  aorlique  est  assez  soiivont,  au  contraire,  le  siège  d'iine 
double  lésion  de  rétrécissement  et  iV  insuffi  sauce.  Le  souffle  ({ui 
correspond  à  la  première  de  ces  lésions  a  son  maximum  le  plus 
habituel  le  long  du  bord  droit  du  sternum,  dans  le  deuxième  espace 
intercostal;  rarement  le  maxiunnn  est  franchement  rétro-slerna!, 
bien  (pTcMi  dise  Guttmann.  Le  bruil  anormal  est  systolique,  nette- 
ment soufflé;  il  se  propage  vci's  la  clavicule  droite;  souvent,  il  se 
transmet  jusque  dans  les  vaisseaux  du  cou,  où  il  peut  s'accom- 
pagner d'une  sensation  de  frémissement  sensible  à  la  palpation. 

Le  souffle  diastolique  qui  dépend  d'une  insuffisance  des  val- 
vules aortiques  a  un  maxinnun  dilTérent.  L'onde  sanguine  refluant  à 
travers  l'orifice  se  dirige  de  haut  en  bas  et  de  droite  à  gauche,  vers 
la  région  moyenne  du  cœur,  aussi  n'est-il  pas  rare  de  constater 
que  le  souffle  a  son  maximum  sous  le  sternum,  au  point  cori-espon- 
dant  à  la  troisième  côte  ou  au  troisième  espace  intercostal,  voii-e 
même  près  de  Lextrémité  inférieure  du  sterinun.  Ce  souffle  est 
doux,  aspiratif,  comme  l'on  dit,  et,  s'il  fait  suite  à  un  souffle  systo- 
lique dur  et  intense  de  rétrécissement,  il  peut  être  masqué  par  lui 
en  ce  sens  que  Toi-eille,  tout  occupée  encoi-e  du  bruit  le  plus  écla- 
tant, parvient  mal  à  discerner  celui  qui  lui  succède.  Ainsi  s'expli- 
quent sans  doute  les  faits  où  une  double  lésion  aortique,  constatée 
à  l'autopsie,  n'avait  donné  lieu  ])endant  la  vie  à  aucun  souffle  d'in- 
suffisance. La  nature  même  et  le  mode  de  l'insuffisance  peuvent 
faire  varier  d'ailleurs  le  siège  et  le  tiudne  du  souffle  diastolique. 
Si  une  seule  des  valvules  est  forcée,  })ar  exemple,  l'onde  sanguine 
se  déviant  par  le  canal  oblique  ainsi  entr'ouvert  peut  prendre  une 
direction  transversale  et  transporter  le  bruit  en  un  point  éloigné  de 
son  siège  habituel. 

Le  rétrécissement  de  Vorifice  milral  se  caractérise  rarement  par 
un  véritable  souffle.  Le  bruit  anormal  (jui  l'accompagne  le  plus 
fréquemment  consiste  en  un  souffle  ronflant,  souvent  un  véritable 
roulement,  qui  se  place  dans  la  période  diastolique  et  qui  a  son 
maximum  habituel  un  peu  au-dessus  de  la  pointe  du  cœur.  La 
situation  profonde  de  l'orifice  miti'al  vous  fait  comprendre  que  le 
foyer  d'auscultation  de  ces  bi'uits  ne  puisse  pas  correspondre 
exactement  au  siège  de  l'orifîce,  mais  qu'il  se  trouve  plus  bas,  là 
où  le  cœur  se  rapproche  de  la  paroi,  là  aussi  où  l'onde  sanguine, 
débouchant  de  l'orifice  rétréci,  le  porte  pour  ainsi  dire  naturelle- 
ment. J'ai  dit  que  le  souffle  du  rétrécissement  mitral  correspond 
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à  la  iKM'iddc  (liasl(tli(iii(>  de  la  ivvolulion  caidiaciiio  ;  mais  il  jhmiI 
se  l'aiiv  (MiUmkIic  au  drhul  (tu  à  la  (in  do  coUo.  période.  Lorsque  le 
ivliuiic  du  cd'ur  esl  Icul  et  régulier,  rorcillello  gauche  se  reniplis- 
saul  suriisaunucul  et  la  tension  y  élanl  assez  forle,  l'onde  sanguine 
est,  dès  \o  début  de  la  dilatation  venlrieulaire,  projetée  en  ahoii- 
danee  (i  avec  une  assez  grande  énergie  pour  déterminer,  dès  ce 
nionuMd,  un  hruit  de  souffle  très  appréciable,  parfois  même  intense; 
on  a  ainsi  un  bruit  de  souffle  franchement  diastoli(pie  débutant 
aussilùl  après  le  deuxième  bruit  du  c(eui'.  Ouand,  au  contraire,  le 
rvlhme  est  précipité,  le  souffle  n'ajtparail  (pTà  la  fin  de  la  diastole, 
au  moment  de  la  systole  de  l'oreillette;  on  a  alors  seulement  un 
souffle  pi'ésysfoli((ue.  Dans  d'autres  cas,  lorsque  le  rétrécissement 
est  très  marcpié,  (pie  la  période  diastoli({ue  est  suffisamment  pro- 
longée, le  souffle  diastolique  se  termine  par  un  renforcement 
présvstoli(pie.  C'est  alors  le  souffle  complet  du  rétrécissement 
mitral.  Connue  bien  vous  pouvez  le  penser,  ces  difTérents  bruits 
morbides  se  modifient  suivant  l'état  du  cœur,  le  degré  de  la  lésion 
et  les  changements  que  subit  la  circulation  périphérique. 

Un  souffle  exactement  systoliqne,  siégeant  exactement  à  la 
pointe,  à  timbre  rude,  à  tonalité  généralement  élevée,  caractérise 
habituellement  r//i^?//"//srt?ire  mifrale.  Ce  souffle  se  propage  d'ordi- 
naire dans  l'aisselle,  souvent  même  dans  le  dos,  et  cette  propa- 
gation lointaine,  sur  laquelle  mon  ami  le  docteur  Duroziez,  ainsi 
que  la  plupart  des  auteurs  anglais,  insiste  avec  juste  raison,  aide 
fort  à  son  diagnostic.  Elle  est  d'ailleurs  en  géiiéral  proportionnelle 
à  son  intensité. 

Les  souffles  produits  par  les  lésions  de  l'orifice  tricuspidien  ou 
par  les  dérangements  fonctionnels  de  son  appareil  valvulaire  sont 
systoliques  ou  diastoliques,  suivant  qu'il  y  a  rétrécissement  ou 
insuffisance.  De  ces  deux  lésions,  V insuffisance  est  de  beaucouj) 
la  plus  fréquente.  Le  bruit  de  souffle  systoliqne,  dont  elle  pro- 
voque l'apitarition,  a  son  maxinunn  à  la  partie  inférieure  du 
sternum,  vers  l'extrémité  des  cinquième  ou  sixième  espaces  intei- 
costaux;  ce  souffle  se  propage  vers  la  région  xiphoidienne,  il  est  le 
plus  habituellement  doux,  mais  parfois,  surtout  si  rinsuffisance  est 
le  résultat  d'une  endocardite  valvulaire  chronique,  son  timbre  peut 
être  très  rude  et  son  intensité  excessive.  H  n'est  pas  non  plus  très 
rare,  dans  ces  conditions,  de  l'entendre  jusque  dans  le  dos. 

Le  rélrécissement  de  Vorifice  Irlciispidien  est  une  aflection  rare 
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que  le  docteur  Leudct*  a  récemment  étudiée  dans  sa  thèse.  Il  a 
montré  ([ne  la  lésion  était  exceptionnellement  isolée,  puisqu'il  ne 
l'a  trouvée  telle  que  11  fois  sur  114  cas.  Au  point  de  vue  qui  nous 
occupe,  elle  se  caractérise  par  un  souffle  présystolique  à  maxi 
muni  xiphoïdien  ou  peu  s'en  faut,  mais  ce  souflle  n'est  pas  con- 
stant et  comme,  d'autre  pari,  il  y  a  très  fréquemment  coexistence  de 
rétrécissement  mitral,  vous  voyez  quelles  diflicultés  peuvent  en 
résulter  j)our  le  diagnostic. 

La  communication  intcrvcntricidaire  par  inocclusion  du  septuni 
donne  lieu  à  un  bruit  de  souffle  systolicpie  facile  à  reconnaître.  Il 
siège  en  effet  dans  le  troisième  es|)ace  intercostal,  à  gauche  du 
sternum,  il  se  propage  transversalement  le  long  de  cet  espace  et 
vers  le  même  espace  du  côté  opposé.  Il  est  supei'liciel,  ("ar  le  cœur 
en  ce  point  est  rapproché  de  la  paroi,  mais  en  même  tenqis  il  est 
rude  et  a  une  tonalité  très  élevée  et  s'accompagne  toujours  de  fré- 
missement. Il  suffit  de  l'avoir  entendu  une  fois  pour  le  recon- 
naître à  coup  sûr.  Il  est  important  à  connaître,  car  la  lésion  n'est 
pas  excepfiomu^fle,  même  en  dehors  de  tout  rétrécissement  de 
l'artère  pulmonaire;  il  est  souvent  eIVrayant  d'intensité,  mais, 
connue  H.  Roger  t'a  montré,  il  fait  heaucoup  |)lus  de  bruit  qu'il 
n'est  grave  et  la  lésion  (pi'il  révèle  n'a  en  réalit('^  rien  de  menaçant 
pour  celui  qui  la  poite. 

Un  mot  encore  des  souffles  organiques  (jue  produisent  les  tendons 
aberrants  du  cœur. 

Le  brisement  de  la  colonne  liquide  cctnlre  ces  espèces  de  cordes 
tendues  détermine  un  bruit  de  souffle  à  h)nalité  basse  et, vibrante, 
dont  le  siège  est  dans  le  quatrième  espace.  On  le  comparait  au- 
trefois au  bruit  d'une  guimbarde,  soi'te  de  jouet  jadis  en  usage, 
aujourd'hui  moins  conini,  et  qui  consistait  en  deux  branches 
.métalliques  nnniies  d'une  languette  d'acier  que  l'on  faisait  vibrer 
avec  le  doigt  après  l'avoir  placée  entre  les  dents.  Ou'il  vous  suffise 
de  savoir  que  le  timbre  spécial  de  ce  bruit,  son  siège  en  un  point 
du  cœur  qui  ne  correspond  pas  au  foyer  d'auscultation  de  l'un 
quelconque  des  orifices,  sont  des  caractères  suffisants  pour  per- 
mettre de  diagnostiquer  facilement  une  afl'ection  curieuse  mais 
rare.  Cela  a  de  l'intérêt  en  ce  qu'il  importe  de  ne  pas  confondre 
le  bruit  intense  que  cette  affection  produit  avec  celui  d'une  des 
lésions  organiques  graves  du  cœur.  .  .^   . ,    . 

1.  Leidet,  Esnai  sur  le  rétrécissement  tricuspidicti  (Tli.  Paris, 
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.l'iMi  ai  liiii.  Messieurs,  avec-  les  soiiHles  ()i'gaiii({iies.  Mais  je  no 
voudrais  pas  (|ue  vous  «gardiez  la  pensée  qu'il  peut  y  avoir  dans  la 
nature,  l'inlensilé,  la  tonalité  de  res  hruits.  (pielque  cliosc  d'iin- 
inuahle  (M  de  eoiistanunent  idenli((ue  jxtur  ehacnne  d(>s  lésions  qui 
les  pioduisent. 

Les  souilles  (lé[)eudenl  tout  d'abord  de  conditions  mécaniques 
(jue  j'ai  essaye  de  vous  iu(li([uer  rapidement.  Les  dimensions  do 
l'orifice  au  niveau  du(iuel  ils  se  produisent  en  règlent  le  timbre 
et  la  tonalité;  la  diminution  ou  l'augmentation  do  l'énei'gie  car- 
ci  iacpie,  la  facilité  plus  ou  moins  gi'ande  avec  laquelle  se  propagent 
les  vibrations  de  l'onde  sanguine,  eu  modilieut  l'iideusité.  Cela  peut 
aller  assez  loin  pour  (pi'une  insuf'tisaïu'o  oiilicielle  très  manifeste 
arrive,  en  lin  do  compte,  à  no  donner  lieu  à  aucun  bruit  de  souflle. 
Vous  verrez  que  dans  rinsuriisance  ti'icnspidionno,  le  souffle  systo- 
lique  peut  dis|)araiti'e  conq)lètemeut,  aloi-s  (pu'  les  auti'os  signes 
fonctionnels,  })reuves  iri'écusables  de  la  lésion,  persistent.  Et  cela 
s'ex[)lique  aisément  si  l'on  songe  que,  avec  une  distension  extrême 
du  ventricule  et  de  ses  orifices,  l'occlusiou  valvulaire  s'ébauche  à 
peine  et  (pie  l'onde  sanguine,  refluant  h  travers  un  oritice  qui  ne 
lui  op|)ose  aucun  obstacle,  ne  saurait  détermimn- aucun  bruit  anor- 
mal, (piand  surtout  sa  propulsion  se  trouve  déjà  singulièrement 
diminuée  par  l'inertie  ventriculaire  ([ui  la  chasse. 

Néamnoins  il  n'est  ])as  imitile  de  remarquer  que  les  souffles 
d'insuffisance  ont  ordinairement,  quand  l'aflection  débute,  une 
tonalité  assez  élevée,  et  que  colle-ci  s'abaisse  progressivement  à 
mesure  que  l'insuffisance  s'exagère;  tandis  que  les  bruits  de  rétré- 
cissement, pour  des  raisons  inversos,  sont  tout  d'abord  de  tonalité 
l)asse  et  que  leur  tonalité  s'élève  à  mesure  que  l'orifice  se  rétrécit. 
Ces  données  vous  permettront  d'apprécier  jusqu'à  un  certain  point 
le  degré  de  la  lésion  dont  est  atteint  l'orifice  où  siège  le  souffle. 
Il  ne  faudrait  ])as  leur  demander  davantage.  Elles  ne  vous  autorise- 
raient jamais  à  formuler  d'après  elles  seules  un  pronostic.  Celui-ci 
relève  de  bien  d'autres  considérations  que  nous  aurons  à  étudier 
ultérieurement. 


SEMIOLOGIE    CARDIAQUE 
Auscultation. 

C.  —  Souffles  anorganiqucs. 
1°    CRITIQUE    DES    THÉORIES 

Messieurs, 

Des  bruits  do  souffle  fort  semblal)les  à  ceux  que  produisent  les 
maladies  du  cœur  peuvent  se  faire  entendre  dans  la  région 
précordiale,  sans  qu'il  existe  aucune  lésion  de  cet  organe.  On 
donne  à  ces  souffles  le  nom  de  souffles  anorganiqucs. 

Laénnec,  le  premier,  les  a  signalés  et  tout  le  monde  depuis  a 
reconnu  (pi'ils  étaient  la  source  de  gros  embarras.  11  est  d'ailleurs 
bien  curieux  de  voir  la  diflerence  (jui  existe,  à  cet  égard,  (Mitre  la 
première  et  la  deuxième  édition  du  liaité  de  Laëimec.  Après  avoir 
tout  d'abojd  pensé  que  les  bruits  de  souffle  étaient  constamment 
liés  à  des  rétrécissements  ou  autres  altérations  des  orifices  du  cœur, 
iicÀ  auteur  avoue,  dans  la  deuxième  édition  de  son  ouvrage,  que  sa 
première  opinion  était  trop  exclusive  et  il  dit  en  conclusion  :  «  le 
])ruit  de  souffle  se  rencontre  aussi  fréquemment  cliez  des  sujets  qui 
n'ont  aucune  affection  organique  de  ce  viscère  ». 

La  démonstration  en  est  faite  à  l'amphithéâtre,  moins  souvent 
peut-être  qu'il  ne  le  faudrait  en  réalité,  et  cela  pour  plusieurs  rai- 
sons. Tout  d'abord,  l'apparition  de  ces  souffles,  si  fréquente  qu'elle 
soit,  ne  se  rattache  nullement,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  à 
ime  maladie  mortelle;  souvent,  au  contraire,  on  constate  leur  dispa- 
rition dans  les  moments  ultimes,  dans  la  période  agonique  des 
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iiiahurK's  -iiavcs,  (raiII(Mirs  rallciilioii  irriaiil  plus  alliirc  du  cùlr 
(lu  ((iMir.  ou  iir^li^c  lt>  plus  souvcul  «le  i-cclicrcluM'  apirs  la  uiori 
ce  (|ui  a  pu  douucr  uaissaucc  ;i  un  syuiplùuic  eu  apparcuco  si 
ru«'ac('.  Ne  prut-uu  |ias  ajouter  à  cela  (pi'il  csl  souv<'ul  péuihic, 
(lôsa^ivahle  loulau  nioius,  de  iccouuailic  (pi'oii  avail  diaguosliipi;'' 
uuo  aiï(>cliou  (|ui  n'oxislail  pas.  I*ai  l'ois  pcul-cMrc  celle  |»elite  raisou 
d'auiour-propre  iucile  à  passeï-,  uu  piMi  plus  rapideuieul  cpTil  \\v 
le  l'audiail,  sur  ces  laits  (pii  soûl  cepeudaut  des  plus  iuslruclifs. 

(les  cousidéralious  t>\|)li(puMit   cpie   la   slalislicpie   relative   à  chs 
hi'uils  auorgaui(pu>s  soit  [xni  ciiai'^ée.  Va\  cousultaut  la  |»lupail  des 
livres,  uiénioires  ou  traités  éciits  à  ce  sujet,  j'ai  relevé  JT)  cas  où 
des  soui'lles  caidiacpies  eideudus  peudaul  la  vie  u'out  |)aru  relever 
à  l'autopsie  d'aucune  altératiou  de  l'or^aue.  Ku    li  auuées,   iô  cas 
aualo^ues  ont  été  exacteuKMd  relevés  dans  uiou  service.  A  ces  cas 
s'eu  sout  ajiuités  l'écennueut  deux  autres.  Nous  avons  eu  [teudanl 
plusieurs  mois,  a»i  n°  2')  de    la  salle  lîouillaud,  uu  malade  chez 
leipiel  nous  constations  nn  souille  sYstoli([ue  très  intense  à  la  J»ase 
(lu  cipui-,  souille  constant,  invariable,  (pii  pouvait  Taire  penser  à 
l'existeuce  d'un  rétrécissement  (\o  l'oi'idce  pulniouaire.(]e  (Haj^nostic 
nous  lavons  l'ejeté,  et  pourtant  il  scMuhlait  s'im|»oser  d'autant  |)lus, 
(|ue    le   sujet  présentait  une  cyanose  mar(]U('e  et  pr()<i,i(\ssive.   Le 
malade  avant  succombé,   nous  trouvâmes  les  orifices  absidnment 
lihres  et  l'artère  pulmonaiie   notannnent  tout  à  l'ait   utniuale.   tii 
antre  malade,  soigné  également  depuis  longtemps  dans  le  service, 
a  pi'ésenlé  à  lui  certain  moment  un  souille  diastolicpie  de  la  base 
(pii  pouvait  eu  imposer  |)()ur  nue  insnt'lisance  aorlicjue.  Oi-,  comme 
vous  avez  |)n  le  constater  à  laulopsie,  l'aorte  était  sain(>,  et  ses 
valvules  étaient suClisantes.  Je,  reviendrai  d'ailleurssnrces  deux  laits. 
Bien  plus  nombreux  sont  les  cas  d(^  ce  <ienr(>  (jui  n'ont  pas  i(m;u 
le  coutr.'de  d(>  l'examen  anatomi(|ne.  J'ai  relevé  eu  divers  autcMirs 
o^  observations  de  sontiles  anorganitpies  du  cœur,  et  dans  ce  ser- 
vice depuis  (puitorze  aimées,  j'en  ai  réuni  ô'iô,  cbillre  certaiueuKMd 
tiès  iid'érieur  à  la  réalité,  (-ela  s'expli(pie  si  l'on  considère  la  vaiia- 
bilité  extiéme,   le  caractère  souvent   tiausitoire  de  ces  biiiits,  et, 
|)ar  suitt>,    la  ditticulté   de  les   faire    entrer  dans    nue  statisli(jue 
exacte,  .lames  Andrew,  eu  IcSiio,  disait  déjà  i\\w.  le  liei's  des  souilles 
entendus  an  cœur  a  liait  à  des  souilles  anor^ani([ues  :  je  crois  (pie 
la  proportion  ponrrait  être  renversée  avec  |)lns  de  vérité.  Tu  mé- 
decin américain,  CoUoiii,  établissant  en  hSSO  une  statisti(|ue  dont 
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les  éléments  avaioiit  étc;  recueillis  sur  des  sujets  examinés  par 
lui  pour  (les  C()m})a^nies  d'assurances,  conclut  (pie  27  lois  sur 
200  cas.  c'est-à-dire  dans  1/7''  des  cas,  il  a  pu  constater  l'existence 
de  bruits  de  souffles  anor|i,ani(pies.  l'ii  de  ses  compatriotes.  Prince 
Morton.  admet  la  pi'oportion  ])lus  élevée  encoi-e  de  55,77,,  ^^^^^  ^^*' 
1  pour  2,8.  Il  ne  se  passe  guère  de  jour  où  nous  n'en  entendions  à 
la  consultation  de  riiùpilal  :  vous  verrez  tout  à  l'heure  la  l'aison 
de  celle  tVé(puMi('e. 

Avant  d'aller  plus  loin,  veuilhv  remar(pier  rim|)ortance  extrême 
de  cette  (piestion.  N'est-on  pas  à  cha(pie  instant  obligé  de  prendre 
un  parti  en  face  de  j)i'oblèmes  souvent  grav(;s  })our  l'intérêt  pi'ésent 
ou  l'avenii'  des  malades?  Qu'il  s'agisse  d'exemption  du  service 
mililaire,  d'un  avis  demandé  au  sujet  d'un  mariage,  d'um^  proposi- 
tion d'assurance  sur  la  vie.  le  diagnoslic  médical  |teut  modilier  bien 
des  décisions,  il  importe  donc  (piil  atteigne  le  [)lus  haut  degré 
possible  de  certitude. 

Les  diftieultés  de  diagnostic  sont  nondji'enses,  contraircMuent  à 
ce  que  l'on  pensait  jadis.  Pour  Bouillau(l,en  elfet,  on  devait  ranger 
exclusivement  dans  la  classe  des  souilles  anorgani(pies  «  les  souf- 
fles doux,  du  premier  t(Mnps,  ent(Mnlus  à  la  base  du  cœur  et  se 
propageant  dans  les  vaisseaux  du  cou  ».  Cette  détinition  des  souffles 
dits  anémi(jues  est  fausse  de  tous  points;  la  pbrase  n'en  est  pas 
moins  restée.  Mon  collègue,  le  professeur  Peter,  a  cru  pouvoir,  avec 
son  esprit  si  net,  enfermer  la  (piestion  dans  une  proposition  très 
catégori(pie  :  «  Sont  anorgani(pies,  dit-il,  les  seuls  souffles  systo- 
licpn^s  de  la  base,  doux,  faibles,  sans  pro])agation  ». 

Tous  les  auteurs  ne  trouvent  pas  ([ue  la  (piestion  soit  aussi 
simple.  Austin  Klint  avoue  (pie  le  diagnostic  des  souflles  anorga- 
niques  est  souvent  difficile,  parfois  impossible;  Hilton  Fagge  (;om- 
[)are  l'étude  de  cette  question  à  un  déseit  aride  où  l'on  se  perd  an 
milieu  de  sables  mouvants  qui  ne  conservent  aucun  sentier.  11  y  a, 
je  pense,  de  l'exagération  dans  C(^tte  conn)araison  imagée  et  l'em- 
barras n'est  beureusem(Mit  pas  toujours  aussi  grand.  Voyons  cepen- 
dant quels  sont  les  caractères  assignes  par  les  au/eiirs  aux  souffles 
anorgani(pies;  nous  constaterons  aisément  (pi'on  est  loin  de  s'en- 
tendre à  leur  sujet. 

Le  siège  des  souffles  anorganiques,  à  en  croire  Bouillaud.  serait 
presque  toujours  à  l'orifice  aortique;  je  me  souviens  cependant 
({ue  dans  différents  cas,  mon  maître  a  reconnu  leur  existence  au 
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niveau  (le  la  pointe.  Le  prolcssenr  Peler  dit  ([ne  e'(,'sl,  sinon  à  rorilicc 
a(»rli(|iu',  (lu  moins  à  la  ])ase,  (pie  si(''genL  toujours  ces  bruits  de 
souille.  M.  (lonstantiu  Paul  admet  (|ue  la  majoi'ili'  de  ces  S(»uriles 
corrc'spond  an  lover  d'auscultation  de  l'artère  pulmonaire,  ('eci  est 
certaincMuent   plus  exact,  (lonune   je  l'ai   dit.  Honillaud   avait  d(''j;i 
admis  le  si(';.t('  possible  à  la  pointe,  au  niveau  du  lby(M'  d'auscul- 
tation   de    l'orifice  milral.    Dans    trois    des    ol)servati(Jus   suivies 
d'autopsie  ([ue  j'ai  relevées  dans  diverses  publications,  ou  ne  put 
constater  d'altc'ratious  valvulaii'cs  cbez  des  sujets  cliez  lesquels  on 
avait  coustat(''  peiulaut  la  vie  des  souflles  de  la  pointe.  Mou  ami 
regretté,  le  professeur  l'arrot,  localisait  à  l'orilice  tricuspidien  les 
souffles   des  chlorotiques,    s'appuyant   pour  cela  sur  une  fausse 
interprétation  des  mouvements  veineux  que  présentent  ces  malades. 
Ceitaius  des  auteurs  précédents,  et  d'autres  avec  eux,  ont  insisté 
sur  la  faible  diffusion  des  souflles  qui  nous  occupent;  ce  caiactère 
e>t  viai  pai'fois,  mais  non  toujours,  et  cela  déj)cnd  en  grande  partie 
de  l'intensité  du  bruit  anormal. 

Relativement  au  rythme,  on  n'est  pas  plus  d'accord.  Les  souffles 
auorganiques,  dit-on,  sont  toujours  systoliques;  or,  une  observa- 
tion de  lleuvers,  publiée  dans  les  Annales  de  la  Charité  de  Berlin, 
montre  que  l'on  en  peut  trouver  de  diastoliqucs.  Weiss  a  rapporté 
trois  cas  suivis  d'autopsie  qui  établissent  le  même  fait,  et  nous  en 
avons  eu  récemment  ici  une  nouvelle  pi'euve. 

Les  souffles  anorganiques,  à  en  croire  les  auteurs,  seraient  tou- 
jours moins  prolomjés  (pic  les  souffles  organi(pies,  or  ce  cai'actère 
est  à  coup  sûr  insuflisaut,  car  ces  derniers  bruits  peuvent  être  eux- 
mêmes  extrêmement  courts. 

Ou  a  dit  encore  qu'on  pourrait  trouver  des  signes  dislinctifs  im- 
portants dans  la  variabilité,  V irrégularité,  la  mobilité  extrême  des 
souffles  anorganiques.  Cela  est  parfois  vrai,  et,  dans  le  mémoire  de 
M.  le  docteur  Culfer',  ces  caractères  sont  très  justement  appréciés 
et  mis  en  leur  valeur;  mais  ils  sont  loin  d'être  constants  et,  d'autre 
l)art,  des  souffles  organiques  peuvent  être  également  variables, 
également  cbangeants. 

Faut-il  faire  plus  de  fond  sur  le  timbre,  la  tonalité,  Vintensité 
des  bi'uits  anorganiques?  Certes,  ces  bruits  sont  le  plus  souvent 
faibles  et  doux,  tous  les  auteurs  s'accordent  à  ce  sujet,  mais  cela 
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n'csl  pas  un  caraclôic  absolu.  Macla^aii  rapporlail,  (Mi  ISi.', 
l'ohscivalioii  d  un  malade  chez  Icquol  on  (Milondail  un  soulflc  dont 
l(>  lindtro  cl  l'intousilô  ia[)i)olai(Md  «  l'ahoionioiit  (ruii  jcMiiie  chien  ». 
Or,  à  Tanlopsie,  on  ne  liduva  ancnne  lésion  dans  le  cœnr.  Mon 
ancien  cliet'  de  clini(|ne,  le  doclenr  llarié,  a  entendu  un  sonl'tle 
anor^ani(|ue  conipaialde  conmie  intensité  et  comme  tind>ie  an 
honi'donnemenl  d  ime  «grosse  mouche  et  perceptible  encoii^  à 
roreilJe  à  i  mètres  de  dislance.  Ces  cas  sont  à  coup  sûr  des  excep- 
lious,  nuiis  ils  nous  mollirent  cependant  (pie  la  rudesse  et  l'inten- 
sité  ne  sont  pas  raj)ana^('  exclnsil"  des  bruits  (M'^aiii(pies. 

Ainsi  donc  rien  de  plus  variable  (|ue  c(^s  caractères  soi-disant 
abs(dns,  lires  du  sic^e,  du  rythme,  de  rintensilé  des  bruits  de 
souille  anoij^aniipies.  Celle  discordance  entre  les  ailleurs  s'ex- 
plique par  ce  lait,  (pTils  ne  soiil  |tas  d'accord  sur  la  cause  exacte 
de  ces  briiils. 

Les  inlcrpréldlioiis  proposc'es  pour  expli(|n(M'  les  souftles  aiior^a- 
iii(pies  sont  multiples.  Pour  l;'i(her  de  ne  rien  vous  laisser  i<iiioi(>r 
à  ce!  é<iard,  je  les  jiasserai  loules  en  revii(\  mais  je  m'attacherai 
surtout  à  discuter  celles  (pii  semblent  avoir  au  moins  une  appa- 
rence de  raison. 

\ù(iUérnt'i()n  du  sdiuf,  riiypo'-lobulie  en  parliciilier,  est  invoquée 
par  lloiiillaiid,  et  après  lui  par  Conslanlin  l'aiil,  pour  expli(juer  la 
grande  majorité  (b's  bruits  anor^aiii(pies.  Je  dis  la  grande  majo- 
rité et  non  runiversalité;  il  y  aurait  donc  certaines  classes  de  bruits 
([ui  relèveraient  d'un  antre  mécanisme,  ce  qui  prouverait  lont 
d'al)ord  rinsullisance  de  la  théorie  profiosée  par  ces  auteurs. 

Sieveking  signale  la  possibilité  de  la  compression  de  rarlère 
pidnuniaire  par  des  masses  ganglionnaires.  Cela  s'est  vu  en  elle!, 
dans  quel([ues  observations,  mais  le  l'ait  est  après  tout  excep- 
tionnel. 

Scîrhwald  croit  ipie  les  souilles  anorganicpies  ont  pour  siège 
r embouchure  des  veines  pulmonuires  dans  l'oreillette  gauche; 
Skoda  pense  qu'ils  se  produisent  [tlnt'il  dans  les  artères  de  l(i 
paroi. 

Laënnec  admeilait  l'existence  du  bruit  rolatoire  musculaire, 
l)ruil  analogue  à  celui  déterminé  par  la  contraction  des  muscles  de 
la  vie  organi({uc,  et  de  loiigiies  pages  de  son  traité  sont  consacrées 
à  la  défense  de  cette  opinion. 
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Ij's  (il/rr(i/f())is  (II'  l'cniloanulc,  iiiriiic  iiiiiiiiiics,  soiil  iiiv(t(|ii(''('s 
|);ir  Andrew,  pour  (>\|tli(|ii(M'  les  soiifllcs  dils  ;m('Miii(|ii('s.  I);i  (losln 
ci'oil  (ju'il  csl  iir'ccssaii'c  ([iic  ces  all(''i;ili(»iis  sièj;ciil  loiil  au  moins 
sur  l(>s  valvules,  doul  elles  (lérornieraieul  la  siuface.  I*oin-  I'  Mut,  le 
froNcnicn/  rccipnKiiic  des  ralrcs,  ou  bien  celui  i\cs  leudons  (|ui  les 
sous-teudeiil,  jouiMail  un  rôle  inipoi'tani  dans  la  produeliou  de  eer- 
lains  Itniils  anormaux.  Millon  l'a<i|i('  invocpie  le  hi'iscnioil  de  ronde 
sdiK/iiiiic  sur  les  colonnes  lendineuses. 

Kuliu  un  «^l'aud  noinhce  dauleuis,  cl  non  des  moindres,  se  son! 
allacliés  à  déCeudre  riiy|)ollièse  dime  insuffiscDicc  fonclioiuicl/c 
des  valvul(>s,  mais  ils  ne  se  soûl  pas  enlendus  sur  le  inécaiiisme  de 
ces  insuiïisances,  ni  siu-  roi'ifice  du  cœuv  ((u'elles  attei<.>ncnt  de 
piéréienc(>.  Ou  a  iiivo([ué  tour  à  tour  la  |)aralysie,  le  spasme,  puis 
rirré^ularité  d'action  des  nuiscles  papillaires:  on  a  essayé  dallii'er 
toute  l'attention  sui-  la  dé^iéiiéi'esceiu'e  «graisseuse  ([ui  ])eiit  les 
atteindre,  sui'  les  Irouhles  d'innervalion  dont  ils  ])euvenl  (Mre  le 
siège;  r,u  a,  enfin,  voulu  taire  jouer  un  rôle  ca])ital  à  la  dilatation 
du  cœur,  au  relàcliement  des  pivtendus  s])liincters  des  (uilicc^s, 
sans  (pu'  la  conviction  de  tous  ait  [)u  (Mre  entrainée. 

Mèuïe  discordance  relativement  au  siège  de  rinsul'lisanc(>  l'onc- 
tioiuielle  supposée.  Tandis  (\\io  Pairot  localise  celle-ci  à  la  triciis- 
pide,  Skoda,  (luttmann,  H.  Kagge.  IJall'our,  la  croient  plus  IVéipiente 
à  la  mitrale. 

dette  énumération  est  peut-être  incomplète,  elle  sullit  en  tout  cas 
à  vous  prouver  (|u'aucune  des  liyjtotlièses  n'a  su  trouver  l'assenti- 
ment  unanime:  c'est  (pTelles  sont  toutes  insullisantes,  et  je  vais 
m'altaclier  à  vous  le  démontrei'. 

Nous  éliminerons  tout  d'abord  de  parti  pris,  pour  des  raisons 
déjà  établies,  un  certain  nombre  de  ces  inter[)r('tations,  pour  ne 
nous  attacliei-  (pi'aux  plus  séduisantes  ou  à  celles  (pii  send)lenl 
odrir  les  |)reuves  les  moins  impai  laites.  C'est  ainsi  que  nous  lais- 
sei'ons  de  côté  riiy[)otbèse  de  la  ccnupression  de  l'ai'tèrc»  pulmo- 
naire, (pii  concerne  des  cas  très  spéciaux,  celle  des  vibi-alions  iri'é- 
gulières  d(>s  valvules,  du  rrotlement  récipiinpie  des  valves  et  de 
leurs  tendons,  ccdle  des  altérations  endocarditi(pies,  altérations 
dont  l'absence  a  été  constatée  dans  bien  des  cas  de  souffles  anoi- 
gani(pies,  et  (pii,  même  au  cas  contraii'e,  seraient  incapables  d(^  les 
exj)li(pier.  .Nous  ne  retiendrons,  ])our  les  discuter,  (pie  (piatic 
tbéories;  certaines,  à  cause  du  nom  des  auteurs  (jui  les  ont  dél'en- 
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dues,  d'aiities,  pour  le  crédit  et  la  vogue  qui  les  accueillcut  encore. 

Les  souffles  anorganiques  peuvent-ils  avoir  pour  siège  la  pcu-oi 
miisndaire  cardiaque?  Skoda  et  Laënnec  l'ont  pensé,  mais  tandis 
que  pour  Skoda  ces  souffles  se  passent  au  niveau  des  artères  de  la 
paroi,  pour  Laënnec  c'est  le  nuiscle  Ini-inèine  qui  vibre  en  se  con- 
traclanl.  Ces  deux  conceptions  sont  erronées.  Les  artèi'es  de  la 
paroi  sont  Irop  jx'liles  pour  donner  un  bruit  (b»  souffle  appréciable, 
et,  d'auli'c  pari,  il  niancpie  un  élément  essentiel  pour  la  production 
de  ces  souffles.  Lorsque  nous  auscultons  l'artère  fémorale  et  que 
nous  y  entendons  le  souffle  correspondant  à  la  diastole  du  vaisseau, 
ce  souffle  naît  sous  le  stéthoscop(»  au  niveau  du  rétrécissement 
momentané  que  sa  compression  détermine;  de  même,  c'est  à  la 
compression  exercée  par  certaines  régions  fœtales  que  sont  dus  la 
plupart  des  souffles  utérins,  liés  à  la  grossesse,  et  auxquels  Skoda 
avait  comparé  les  souffles  cardiacpies  anoi'ganiques.  Rien  de  pareil 
ou  d'analogue  ne  peut  être  invocpié  loisqu'il  s'agit  des  artères 
coronaires,  et  l'hypotbèse  de  Skoda  esl  inadmissible. 

De  même,  l'bypotlièse  émise  par  Laënnec  et  dont  je  vous  ai  déjà 
donné  les  t(Mines,  tombe  pour  des  l'aisons  aussi  simples.  La  con- 
traction nuisculaire  peut,  il  est  vrai,  produire  un  bruit,  mais 
celui-ci  ne  saurait  en  aucun  cas  prendre  le  caractère  soufflant  des 
bruits  anormaux  du  cœur.  D'autre  i)art,  ce  que  nous  savons  au- 
jourd'bui  de  la  pbysiologie  du  muscle  cardiaque  nous  autorise  à 
rejeter,  une  fois  pour  toute,  la  tliéorie  de  Laënnec.  Le  muscle  car- 
diaque, mon  ami  Marey  Ta  montré,  ne  se  tétanise  pas  lorscpi'il 
entre  en  contraction.  Cliaque  systole  est  une  secousse  musculaire 
unique.  Or  le  bruit  rotatoire  musculaire  ne  naît  que  sous  l'influence 
des  secousses  multipliées  et  confondues  qui  constituent  le  mode  de 
contraction  liabituel  des  muscles  de  la  vie  animale  et  qui  réalisent 
une  sorte  de  tétanisation. 

Vanémie  a  été  invoquée  par  un  grand  nombre  d'auteurs  comme 
cause  provocatrice  des  souffles  anorganiques.  Cette  théorie  semble 
même  avoir  l'assentiment  défont  le  monde;  je  lui  refuse  le  mien, 
et  ma  conviction  à  ce  sujet  est  a])solue  pour  les  raisons  que  vous 
allez  voir. 

Bouillaud  a  le  premier  incriminé  la  pauvreté  du  sang  pour  expli- 
quer ces  souffles  qu'il  localisait  à  l'aorte.  Nous  savons  aujourd'hui 
que  les  bruits  dont  nous  parlons  n'ont  pas  leur  siège  habituel  au 
devant  de  ce  vaisseau.  Chose  curieuse  cependant,   l'anémie  peut 
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(UMci'iiiiiicr  un  hniil  de  souille  sysl(tli(|ii(>  dans  l'aorlc  ("llc-iiirmo, 
mais  vo  n'est  cerlaiMemeiil  pjts  le  hniil  aii(|iiel  HoiiillaïKl  Taisait 
allusion.  Il  Tant  pour  le  produire  une  déglobulisation  excessive, 
lelle  (|ue  l'on  n'en  rcMicontre  (|ue  dans  rexpériinentatiou,  loi'S([ue 
l'on  sai«;n(>  les  auinuuix  à  hlauc.  ou  dans  la  cliuicpie  lorscpie  Ton  a 
allaii'e  à  des  malades  épuisc's  par  des  h('morrha<iies|  copieuses  et 
l'épétées.  Ou  entend  alors  à  Tcuilice  aoiti(jue  un  bruit  sysl(di(|ue 
rude,  à  loualité  élevée,  (jui  disparait  dès  que  la  régéuéralion  du 
sang  commence,  mais  c'(»st  à  ])eine  si,  poui'  ma  part,  j'ai  pu  enten- 
dre ce  bruit  plus  de  trois  ou  (juatre  t'ois.  Il  est  doiu',  comnu'  v(»us 
le  vovez,  tout  à  fait  exceptionnel.  (Juant  aux  bruits  dits  clibu'oti- 
(jues,  tout  d'abord  ils  ne  sièg(Mit  pas  en  cet  endroit,  et  d'autre  part. 
la  pauvreté  du  sang  n'est  })our  rien  dans  leur  pi'oduction,  directe- 
ment tout  au  uioins.  .l'ai  entrepris  à  ce  sujet,  en  1<S84,  à  l'bnpital 
Nccker,  et  avec  l'aide  de  mon  cliel"  de  laboratoire,  M.  le  docteui' 
de  (ienues,  une  série  d'expéi'iiMU-es,  et  pour  me  mettre  à  l'abri  de 
toute  suggestion  iucouscieute,  j'ai  agi  de  la  layon  suivante  :  j'exami- 
nais des  malades  atteintes  de  chlorose  et  je  notais  les  signes  d'aus 
cultation  qu'elles  présentaient.  M.  de  Gennes  n'assistait  pas  à  cet 
examen  et  il  pratiquait  de  son  côté  la  numération  globulaire  à 
laquelle,  moi  non  ])lus,  je  ne  participais  pas.  Ayant  ])rocédé  de  la 
sorte  dans  i)2  cas,  je  rapprochai  les  deux  séries  d'investigations  : 
clinique  et  liénu\tologi(|ue,  et  j'arrivai  aux  conclusions  suivantes  : 
dans  2i  cas  où  les  malades  présentaient  un  soutïlc  cardiacpie,  la 
numération  donnait  un  chillre  moyen  de  5  590000  globules;  dans 
58  cas,  il  n'y  avait  pas  de  souffle  et  le  chilï're  moyen  atteignait 
5  7i0  000  globules.  Certains  sujets,  très  nettement  bypoglobuli- 
ques,  n'olliaient  aucun  signe  anormal  d'auscultation;  d'autres, 
dont  le  sang  était  presque  normal,  présentaient  au  contraire  un 
souffle  anorganique  des  plus  manifestes. 

Comme  témoignage  de  ce  (jue  j'avance  j'ajouterai  seulement 
(pi'une  de  mes  malades  ayant  i  570  000  globules  otTrait  un  exeuq)l(> 
superbe  d(;  souille  dit  anémi([ue,  alors  ([ue  dans  une  autre  obseï'- 
vation  où  j'ai  constaté  1  020  000  globules  il  n'y  avait  aucun  souffle 
dans  la  région  du  cœur. 

Marey  a  tenté  de  compléter  ou  de  coirigei'  la  théorie  dont  je 
parle,  en  invoquant  le  rôle  de  la  })ression  artérielle.  Si  la  pres- 
sion est  faible,  dit-il  en  substance,  le  sang  j)assantplus  rapidement 
par  les  ca[)illaires,  peut  déterminer  avec  plus  de  facilité  la  produc- 
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lioii  dos  oiidos  vihialoii'cs.  (Ida  coi  rcspoiid-il  à  la  ivalilc?  J'ai 
<'\amiiu''  la  loiisioii  arlôriclh»  de  mes  malados:  j'ai  trouvé  les  rliiC- 
lV(>s  siiivaiils  :  dans  les  cas  oîi  le  c(piir  picscnlait  un  soid'Ilo,  la  loii- 
sioii  iiiovcmic  allci^iiail  15  cent.  7)  de  nuMcuir  ;  dans  les  cas  con- 
traires, la  tension  était  en  nioyiMine  de  14  cent.  .M).  Prenons  les 
cliirii'es  extrêmes,  -lai  entendu  un  souille  anoi'<iaui(|ue  manilesie 
alors  (|ue  la  tension  était  de  20  centimètres,  et  je  n'ai  rien  entemlu 
dans  un  cas  où  elh»  était  descendue  au  cliillre  minime  de  10  cen- 
timètres, .le  crois  donc  être  autorisé  à  concluiv  (|ue,  si  Ton  entend 
des  soid'tles  an  c(pur  chez  les  cliloroli(|nes,  cela  tient  à  d'autres 
causes  ([ue  la  dé^lohulisation  ou  la  diminution  de  tension. 

Le  irlrêclsscincnl  des  orifices  du  cœii)'  a  été  invo(|ué  par  dille- 
rents  auleui's  pour  ex])li(|uer  la  pi'oduclion  des  souilles  anorgaui- 
«pi(>s.  On  s'est  fondé  noianunent  sur  ce  l'ait,  bien  établi  par  Vircliow, 
(pie  certaines  chloroses  sont  lic'es  à  une  ('ti'oilesse  conj^éuitale  du 
système  artériel  et  de  l'aorte  en  particulier.  Mais  cela  ue  saui'ait 
expli(pier  les  hrnits  anormaux.  L'an^uslie  artérielle  est  d'abord 
assez  rare  et  de  plus  elle  porte  sur  le  calibic  du  vaisseau  aussi 
bien  (pie  sur  son  orilice;  les  rapports  restent  donc  les  mêmes  entre 
les  (liamèlr(>s  respectifs  et  il  n'y  a  pas  à  proprement  parler  de 
rétrécissement.  Knliii  nous  savons  (pie  les  sonflles  aiiorri,aiii([ues 
n'ont  pas  leur  sièj^c  ordinaire  à  l'acnte.  Je  ferai  les  mêmes  objec- 
tions à  la  théorie  émise  par  M.  liondet.  M  auteur  iuvo(pie  le  rétré- 
cissoment  relatif  des  onlices  artériels.  Or,  ce  rétrécissement  relatif 
est  noiinal,  rien  n'iudi(|ue  (pi'il  soit  [)lus  fréipient  dans  la  chlorose, 
et  on  ne  voit  |)as  pourcpioi  les  sonflles  sont  si  rares  à  l'aorte,  où  les 
conditions  d(>  leur  j)roductioii  devraient  être  le  i)liis  favorables. 
Mon  collè<iU(>  et  ami,  le  docteni'  (lonstanlin  Paul,  a  pensé  compléter 
celte  théori(;  eu  émettant  l'hypothèse  <rtni  irlrêcisscmcnl  spasmodi- 
qtie  de  rarlère  pulmonaire.  J'avoue  ne  pas  très  bien  comprendre 
les  raisons  iiivo(piées  pour  ex|)li(pier  ce  spasme  si  spécial,  si  loca- 
lisé et  si  mystérieux  de  l'artère  pulmonaire:  mais  si  celui-ci  se 
produit,  loin  de  favoriser  l'apiiarition  d'iiii  souille,  il  l'empêcherait 
plutùt.  puiscpie,  s'éteiidaiit  sur  le  parcours  du  vaisseau,  il  réali- 
serait des  coiiditioiis  justement  (H)posées  à  la  |»i'oduclion  des  soui- 
lles: ceux-ci  naissant  de  préférence  au  niveau  des  rétrécissements 
(pii  n'atteiyiient  (|u'un  point  du  trajet  d'un  vaisseau. 

J'aborde  maintenant  la  théorie  la  plus  oénéralemeiit  adoptée 
à    l'él ranger,    pour    exi)li(pier    toute    une    catégorie   des    sonflles 
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;ui(»rj:inii{|n('s    :    je    veux    parler   de    riiisiif/isancc    foiKiioniicUc. 

Mon  ami  Paiiol  si'lail  l'ail  rcMicr^iciiic  délriiscur  (riiiic  liypollirsc 
assez  siMliiisaiile.  Il  pensait  (|ne  les  Itiuils  de  sonllle  des  cliloidli- 
(|nes  se  passaient  an  nivean  de  rorilice  tricnspidien.  Il  in\(t(|nait 
pour  (MiMive  le  niaxinnnn  prescpie  rétro-steinal  (pie  prc'sentent 
parfois  ces  sonl'lles,  et  anssi  les  pulsations  jn^nlaires  (pie  l'on  voit 
son\('nt  chez  les  (•liloroti(pies.  Il  pensait  (pi'il  y  avait  entr(^  les  d'Mix 
ordres  de  pli(''noni('nes  nne  relation  de  canse  à  ell'et,  et  en  lin  de 
(■om|)le.  il  n'(''lail  pas  loin  d'admettre  l'existence  possibledinn'  sorte 
(l'asyslolie  |)assa<f('re.  Or,  nons  connaissons  mienx  aiijourd  Imi 
les  hatlements  d(»s  jnj^nlaires  et  nons  savons  (pi'à  crit(''  dn  vrai 
pouls  veinenx,  caracl(''risti(pie  de  rinsnllisance  lricus|)idienne,  i! 
existe  nn  faux  ponls  veinenx  (pii  n"a  ]tas  la  in(''me  signification,  (pii 
est  l)ien  [)Ins  l'ré(pient  et  (pii.  en  r(''alil('',  est  celui  (|U(;  l'arrot  consta- 
tait chez  ses  (iil(n'()li(pies.  Je  crois  (pi'en  résumé,  si  Parrot  vivait 
encore,  il  renoncerait  lui-mèuu»  à  son  interpi'étalion,  (pie  les 
doniH''(>s  actuelles  ne  nous  |)ermettenl  ])lus  d'adoi^er. 

L  insul'lisance  ronctioimelle  de  la  mitrale  est,  je  le  sais,  de  notion 
courante  en  Aii<;leterre  el  en  Allemagne,  pour  expli(pier  les  soui- 
lles anor<^aiii(|ues  de  la  pointe.  La  rortiine  de  ('ette  iulei'[)rélation 
réside  dans  ce  lait,  (|u"il  est  impossible  (1(;  déiuonlrer  dirccteinenl 
rahsence  de  rinsurtisance  ronctioiinelle;  mais  esl-il  l('<;itiine  de  la 
suppos(>rV  Pour  ma  ]»art  je  ne  le  pense  pas,  et  pour  deux  raisons  : 
Si  I  on  essaye  de  déterminer  sur  le  cadavre  une  insnlfisance  l'onc- 
lionnelle  de  la  initiale,  (tii  est  siir[»ris  d(>  la  résistance  (jifollre  la 
valvul(\  La  pai'alysie  des  muscles  papillaires,  (pie  les  auteurs  iiicri- 
inineiit  comme  cause  picmière  de  rinsullisance,  est  pourtant  dans 
ce  cas  |)()r[ée  à  son  uiaximum.  Si  l'on  injecte  dans  le  viMilricule  de 
I  eau  sous  nue  pression  ca|ialtle  de  rompre  les  lendons  des  muscles, 
ou  même  la  |)aroi  du  veiitricnle,  on  narrive  dans  aucun  cas  à  dis- 
joindre les  valves,  ni  ;i  produire  une  insuriisance  de  la  mitrale. 
Seconde  raison  tiiu'e  de  rex|)érimenlation  sur  les  animaux. 
I' .  Iranck  et  dautres  auteurs  ont  vu  dans  (juehpies  cas  apparaître 
une  iiisiiflisaiice  mitrale  ronctionnelle  dans  le  cours  de  leurs  exp»' 
rieiices  sur  le  mode  de  contraction  car(lia(pie,  mais  au  |)rix  de  (piels 
ellorlsl  11  faut  (jiie  le  c(pur  soit  arrivé  à  un  étal  de  dilalalion 
extrême,  (jue  les  cavités  soient  distendues  de  toutes  })arls,  p()ur(preii 
lin  de  compte  la  mitrale  finisse  })ar  céder  et  cela  ne  se  voit  (pian 
de^ré  ultime  de   ras[)liyxie,   au   moment  de   la  })éri()de  agdni(|ue. 
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Voyons-nous  (|iiol({n(M^hoso  dapinocliaiil  on  clinique?  Nullcinonl, 
ot  les  souilles  anor^ani(|ues  ne  sont  ordinairement  point  accom- 
pagnés (le  (lilalation  car(lia(|ue.  v^ouvent  même  ils  disparaissent 
lors(pie  le  ccrur  se  dilate  et  nous  en  avons  un  exemple  lVap[)ant 
au  n"  i  de  la  salle  Piorry.  Chez  cette  malade,  chloroticpie  à  un 
haut  degré,  les  variations  du  volume  du  cœur  sont  rapides  et  con- 
sidérahles.  Lorsque  le  cœur  est  petit,  on  entend  un  souffle  anorga- 
ni(pie  inanilesie:  lors([ue  le  cœur  est  gros,  le  soul'fle  disparait.  De 
sorle  (pieu  praticpuuit  la  percussion  et  en  jugeant  par  elle  du 
volume  de  roigane,  nous  savons  par  avance  ce  que  l'auscultation 
nous  fournira.  D'ailleurs,  les  auteurs  (pii  admettent  l'hypothèse 
de  riusuflisance  fonctionnelle  de  la  initiale,  s'attachent  à  distin- 
guer avec  soin  les  caractères  des  souffles  entendus  dans  ce  cas, 
de  ceux  des  soidlh^s  |)roduils  |)ar  ime  lésion  organique  de  la 
même  valvule.  On  note  i\uo  le  siège  nVst  pas  ahsolument  le  mèm(>, 
que  le  mode  (h;  propagation  est  tout  dilléi-eid.  Or,  quelque  soit  h; 
mécanisme  de  rinsnflisance,  le  bruit  (pie  celle-ci  détermine  devrait 
être  toujours  identique,  sinon  dans  sa  tonalité,  du  moins  (piaiit 
aux  caractères  de  siège  et  de  jiropagation,  et  il  n'y  aurait  aucune 
raison  de  croire  aux  signes  distinctifs  pr<q)osés  par  les  auteurs  (pii 
cependant  sont  (exacts.  Si  la  dilfércjice  est  en  réalité  si  grande, 
c'(»st  que  les  souffles  rel('veiit  de  causes  toutes  dilVérentes. 

Ou'est-ce  donc  enfin  (|ue  cette  insnflisance  fonctionnelle  si  cou- 
ramment admise  sans  contiùle,  si  bonne  pour  lever  les  incer- 
titudes? C'est  une  insuffisance  par  paralysie,  disent  les  uns,  une 
insuffisance  par  spasme,  disent  les  autres.  Le  spasme  est  encore 
ici  iin  utih;  auxiliaire  mais  tout  liy|)nthétique,  et  j'ai  vraiment 
peine  à  (comprendre  ce  spasme  paitiel  (pii  atteindrait  exclusivement 
les  muscles  papillaires  de  la  initiale.  Mais  ce  n'est  pas  tout,  et  si 
la  théorie  du  spasme  appliquée  au  c(eur  est  vraiment  trop  impar- 
faite, on  ne  nous  en  tient  pas  encore  quittes.  Mon  collègue  des 
Inqiitaux,  le  docteur  Huchard,  croit  pouvoir  expliquer  l'insuffisance 
fonctionnelle  de  la  mitrale  par  un  spasme  des  capillaires  généraux. 
Il  en  résulterait  une  élévation  de  la  tension  périphérique  et  une 
dilatation  consécutive  du  cœur.  Cette  théorie  nouvelle  se  heurte  à 
deux  faits  :  [°  dans  les  cas  dont  il  s'agit,  la  tension  artérielle  n'est 
pas  élevée,  l'examen  au  sphYgmomanomètre  le  prouve;  2"  le  cœur 
n'est  pas  dilaté  et  la  percussion  de  l'organe  en  fait  foi.  Elle  rcîpose 
donc  sur  des  prémisses  erronées  et  ne  saurait  être  admise. 
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La  (Icniirit^  llu'oiit"  (|iii  ollVc  (|U{'I(|ii('  cirdil  est  celle  d'il.  Ka<i[;(', 
à  la(|iielle  se  rallierail  volontiers  mon  ami  le  doelenr  Durctziez. 
|]|le  suppose  un  mécanisme  (oui  spécial,  celui  du  hr/scnieiil  de 
lu  colonne  s<tn<jnln('  conli'e  les  piliers.  Jai  déjà  moniré  ((ue,  ce 
lu'iseuuMil  élail  insigniliaul  et  toujours  incapable  de  produire  un 
bruit  (le  soul'lle,  à  moins  (pie  le  pilier  rom[)u  iTeidre  lui-même  eu 
vibration.  Dans  le  cas  contrair(\  la  tliéorie  d'il.  Fagg(;  su|)pose  une 
dilatation  cardia([ue  (pii.  connue  je  vous  l'ai  dit.  n'existe  pas  en 
réalité. 

.Vow  ai  fini.  Messieius,  avec  la  criti(|ue.  de  toutes  ces  tlié(ni(;s. 
Nous  n'en  retiendrons  (jirune  chose,  c'est  leur  nniltiplicité,  leur 
comph^xilé  extuMiie.  Toutes  sont  passibles  des  plus  graves  objec- 
tions, aucune  ne  supporte  rexamon;  devons-nous  donc  nous  ren- 
l'ermer  dans  nu  doute  déliuitil'  et  av()n(n'  notre  ignorance?  j(^  ne  le 
pense  pas,  car  il  nous  reste  encore  une  interprétation  à  véi'ifiei', 
celle  de  l'origine  pulmonaire  des  hruits  an()rgani(iues  du  cœur. 
C'est  ce  que  nous  ferons  dans  la  prochaine  h^çon. 
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SÉMIOLOGIE    CARDIAQUE 

Auscultation. 

C.  —  Sotiflh'S  aiiorgnniqiies. 
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Mkssiiuks. 

Les  mouvciiKMits  du  cœur  pcuvcul  drlci  iiiiiicr  dans  le  pouuioii 
des  hruits  (|ui  (tut  le  cai-aclèrc  de  souilles  ci  (jui  picuiicut  le 
i-ytliiuc  fai(lia(iui'.  fi'orij^iuc  cardiopuluiouaiic  de  la  giaiulc  niajo- 
i-ilé  dos  souilles  dits  au()i'<;aui(|U('s  est  pour  uioi  do  toute  évideuce, 
elle  i'ej)ose  à  la  lois  sur  les  ohservalioiis  oliiiiipies  el  aualouiiipios 
et  sur  roxpériiueulatiou. 

Laëuiioe  a  le  preuiier  sigualé  les  hruils  auor<;aui(pies  el.  le  pre- 
uiier  aussi,  il  a  émis  l'hypothèse  (pi'ils  pouvaient  se  prodiiiic  dans 
le  pouMiou.  mais  cola  lui  j)araissait  tout  à  lait  oxcoptiounel  et  il 
croyait  (|u'il  était  toujtmrs  possible  et  mèm(>  facile  d(î  distinguer 
ces  sortes  de  bruits.  Or,  nous  savons  cpu'  cette  distinction  est  la 
source  de  très  grandes  dil'ficulh's. 

Hicliaidsou  en  1860,  Skoda  en  IcSiiT).  Kriesnor  eu  1875,  CiOi'hardt 
eu  1 88 i,  .Nixon  en  1886,  Prince  .Morton  en  1889,  ont  toui- à  tour 
signalé  les  bruits  cardiopiilmouaires;  pour  ces  auteurs,  ces  bruits 
ne  pouvaient  être  cpie  do  rares  cui'iosilés.  Mou  collègue,  le  pro- 
fesseur Sée,  n"(Mi  ])arle  même  pas,  (*t  M.  llucbard  les  considère 
coirnne  une  hypothèse  que  l'on  [XHit  admettie,  à  moins  que  l'on 
n'en  préfère  une  autre  ! 

J'ai  conmiencé  à  ni'occnpei'  de  ces  faits  en  1861,  au  moment  où 
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jôlais  iiu'dcciii  de  lllosiiicc  des  .Mriia^cs.  J'avais  dôjà  vie  IVa|»|)(' 
de  voir  (|ii('.  ii()ii\l)ro  de  l'ois,  rcxaiiicii  mimiliciix  du  cœui'  siii-  le 
cadavii"  ne  iciidail  pas  coiiiplc  des  hniils  de  somIMc  CMlciidus  |»('ii- 
danl  la  vie;  je  clicMcliai  à  iir('\|»li(|ii(>r  cos  laits  si  coiitiaircs  aux 
idrcs  liahiliudl«Mii(Mil  acccplôcs.  .Vai  poursuivi  mes  rocliorclics  de- 
puis ('('lie  ('po(|U('  jus(|u"à  aujourd'hui;  jai  diri<i('  |)lusi(Mii's  de  mes 
(■'lèves  vers  r(''lu(l(>  de  ce  pr(d)lèine.  et  .M.  Cdioyau  eu  l<S()!l.  M.  Mez- 
iiourian  eu  IS7I,  M.  (adVer  eiiliu  eu  I87<S,  oui  apporlé  uue  eoulri- 
l)uli(»u  iuiporlaule  à  sa  soluliou.  Je,  le  ci'ois  acluelIcMueul.  loul  au 
uuuus  (Ml  Claude  jtarlie,  (''lu(id(''. 

\,\'xistcnrc  des  souilles  cardiopuliuouaires  esl,  daus  eerlaius  cas. 
facile  à  prouver.  Supposez  (|u  lui  Itruil  respiraloire  se  Irauslorine 
sous  voire  (ucille  eu  uu  hruil  de  souille  cai'diacpie  ou  iuverse- 
iiuMd.  vous  ue  ruau(|uerez  j)as  d^Mi'e  couvaiiu'us  cpu'  ces  (\cy\x  sorles 
de  hriiils  oui  uue  ui(''iue  oià^iue  el  (pi'ils  se  soûl  trausforuK's  sous 
(les  iulluences  (|u"il  reslerait  à  d('lerniiu(M'.  Cotte  sup|)osiliou  u'est 
pas  ^raliiile.  Il  esl  veuu  i\  plusieurs  reprises  à  uolre  cousullalion 
uu  <.;raud  jeune  liouuue  de  18  ;uis  (pie  Ton  coiisi(l('Mail  coiiiiue 
alleiul  d'une  alVecliou  cardia(pie,  parc(>  ipiil  piéseiilail  à  lausciil- 
l.iliou  du  cœur  uu  souflle  systoIi(pie  iiileuse  de  la  iv^iou  de  la 
pointe.  11  pouvail  Itieu  y  avoir  du  doule,  car  ce  malade  se  ])laignail 
(ressourileinenl  el  de  pal|)ilalioiis,  el  l'idée  d'uiK^  alleclion  du  cœur 
paraissait  plausilde.  I)"apr(''s  eerlaius  caracl('res,  sur  lescpiels  j'al- 
lirai  alors  voire  alleulion.  le  sourile  nie  parul  d'origine  cardiopul- 
inonaire.  La  (U'iuonslralion  eu  lui  coinpl('le  le  jour  où,  à  l'auscul- 
lalioii,  nous  n'euleudimes  plus  le  bruit  du  souille,  mais  à  sa  |»lace 
une  resiiiralioii  saccadée.  L'inspiration  se  faisait  en  [)liisieurs  temps 
et  le  murmure  vésiculaire  prenait  alors  le  caracti'M'e  sonfllanl  habi- 
tuel en  pareil  cas.  Je  tentai  la  conlre-épreuve,  et  aprc's  avoir  fait 
inai'cher  et  (U)urir  notre  malade,  nous  vîmes,  sous  rinflueuce  de 
raccéléraliou  des  hatteineuts  du  cœur,  le  souflle  cardiaciue  repa- 
raître avec  les  caract('res  ([u'il  olVrail  priiuiliv(Mneiil.  Ce  cas  me 
parut  instrnctif  h  uu  autre  pinul  de  vue.  Vous  savez  (lue  biiMi  di^s 
auteurs  ont  accordé  à  la  res|)iralio!i  saccadée  une  grande  impor- 
tance daus  le  diagnostic  de  la  luherculose  pulmonaire  à  son 
début.  Je  i>ens(\  ])onr  ma  pari,  (pie  c'est  sous  riullneuce  des 
battements  du  c(cur  (|ue  la  respiraliim  jireiid  ce  ryllime  spécial. 
Je  110  nie  pas  (jne  cela  ne  soil  [dus  frétiuent  dans  la  période  de  début 
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(le  la  tiilKM't'iilosc  pulinoiiairo,  mais  celle-ci  n'en  est  pas  toujours 
la  cause.  C'est,  en  tout  cas,  sous  l'influence  d'une  niodilication  des 
battements  du  cœur  et  de  leur  accélération,  si  tVéquentc  au  début 
(le  cette  atleclion,  (jne  la  respiration  saccadée  se  produit.  L'(>xemple 
(fue  je  viens  de  l'apporter  le  prouve  avec  évidence. 

D'aulic  part,  dans  des  expéi^ienccs  faites  il  y  a  plusieurs  aimées 
avec  mon  ami  le  docteur  Fi'.  Franck,  j'ai  pu  déterminer  chez  des 
animaux  les  conditions  qui  président  à  la  production  des  bruits 
cardiopnlmouaires.  Cai*  ces  bruits  sont  loin  d'être  rares  chez  les 
animaux,  ils  sont  même  fré(iuents  chez  le  chien  et  le  cheval,  si 
j'en  ci'ois  nu's  propi'cs  observations  et  des  renseignements  fournis 
par  un  ])r(desseur  de  l'École  d'Alforl.  Oi-,  sur  un  chien,  par 
exemple,  qui  présentait  un  magnili(pie  exemple  de  souffle  cardio- 
pulmonaire, nous  avons  pu  faire  disparaître  ou  ap|)araitre  alterna- 
tivement le  bruit  anormal,  en  modiliant  ou  en  l'établissant  à  l'aide 
dun  crochet  introduit  dans  la  |»lèvre,  les  ra})poi'ts  de  la  lame  pul- 
monaire située  an-devant  du  co'ur. 

Ouant  à  leui'  mécanisme,  les  souffles  cardiopulmonaires  relèvent 
le  plus  souvent  de  l'acte  iiisi)iratoii'e;  c'est  une  ins|)iration  rapide 
et  localisée,  déterminée  par  le  retrait  du  cœur.  Laënnec  pensait  à 
tort  (pie  la  compression  exercée  par  lecieur  sur  le  poumon  pouvait 
expli(pier  l(>s  bruits  qui  nous  occupent.  La  compression  n'est  point 
capable  de  les  produire,  si  ce  n'est  exce|)ti()iinellemeiit,  et  alors 
ces  bruits  ressemblent  plutôt  à  des  froissements  qu'à  des  souffles. 
IS'ous  verrons  tout  à  l'heure  dans  quelles  conditions  ils  ap])a- 
raissent. 

Que  les  bruits  cardiopulmonaires  consistent  presque  toujours  en 
un  phénomène  d'aspiration,  vous  en  trouverez  la  preuve  dans  les 
tracés  cardio<^M'a|)hi(pies  (pie  je  vais  vous  présenter.  Ces  tracés  vous 
montrent  les  mouvements  qui  se  passent  à  la  région  jirécordiale, 
dans  l'endroit  et  au  moment  où  on  entend  les  souffles  anorganiques. 
Si  ces  bruits  sont  des  bruits  d'aspiration,  il  est  clair  qu'ils  se  pro- 
duisent pendant  le  retrait  du  cœur;  à  ce  retrait  correspond  parfois 
un  retrait  de  la  paroi  thoraci({ue  suffisant  pour  être  accusé  par  les 
instruments.  C'est  cet  an'aissenient  que  les  tracés  (pii  vous  sont 
soumis  mettent  en  évidence. 

Le  tracé  n"  1  est  le  tracé  normal  donné  par  la  pointe  du  cœur,  il 
nous  servira  de  terme  de  comparaison. 

Le  tracL'  n°  2  a  été  pris  sur  un  malade  qui  présentait  un  souffle 
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iiit''S(isysl()li(|ii('  aii()iji;iiii(|ii('  du  ."''  cspiicc.  Or  à  ce  soiinic  corres- 
pond lin  nIl'aisscMiiciil  sviicliroiie  de  l;i  |);iroi. 


^''  l      l'uintc  (lu  cœiii'. . 
Poiiis  radinl 

>cckci-,  scpl.  188  i. 


o'-'  cspaco. 


N°2 


Pouls  radial. 


Pas  de  souffle. 


SoiiHle 
inésosystol. 


Cliarilé,  juillet  1891. 
sus-apéxiennc. 


j^.,5  /  Pointe. 


Pouls  radial 


N'  i 


Cliarilé,  9  avril  1890. 


Pointe 


Soiiflle 
iiiésosystoliquc. 


Poids  radial. . . 


Soiiflle. 


Los  tracés  5  et  4  sont  relatifs  à  des  hrnils  anor<;imi(|ncs  du  iiiilieii 
et  de  la  tiii  de  la  systole,  ils  indiquent  un  retrait  inanifesle  de  la 
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|»;u'oi  tlittiiici(|ii('  iiii  iiKniKMit  Ao  la  intidiiclioii  du  souille.  Ils  nous 
oiTronl  (Ml  uiènic  [(MU|is  uu  su|i(Mlte  cxciuiilc  de  ces  balli^nuMils  (|ut* 
Maivv  a  ai)|H'lés  Italtcuiouls  ué^atil's  ;  je  uio  suis  déjà  ('\|tli(|U(''  à 
leur  snjol. 

Nous  Irouvci'ous  culiu  uwc  (K'mikhisIi  alioii  loul  à  l'ait  caiaclr- 
risliquc  dans  le  cas  (Tuu  malade  (|ui  lui  oliseivc'  eu  ISSS  ;i  la  salle 
Houillaufl.  t.el  lioniiue  préscMilaii  uu  supeihe  souille  diastoli(|ue 
de  la  |»oiule.  (|ui  se  cluuijic'ail  iuiiuédialiMueiit  eu  uu  soid'lle  du 
milieu  de  la  svstol(\  ou  uu''sosvs|oli(|ue.  hu'sipiOu  |)laeail  l(>  malade 
dans  le  (h'cuhilus   latéral   uauche.  dr   les   ti'ae(''s  T)  et  (i   iudi(iueul 
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t  jo'  csp.  Déciibil. 

doi"s;il 

|5"'  osp.  Di'ciiliii. 
lalénil  i;auclic 


Pculs  radial . 


9    ■/- 


(1  uue  l'acou  uiauit(>ste  les  luodilicatious  e(Mivlatives  des  uu)uve- 
luenls  de  la  paroi.  Dans  les  deux  cas,  il  existe  uu  retrait  de  celle- 
ci,  mais  ce  retrait  coïncide  avec  la  diaslol(>  daus  le  premicu'  tracé, 
avec  la  mésosystole  daus  le  second  exaclemeid  connue  les  souilles 
anxfjUtds  ils  cori'espondaienl. 

Pour  achever  cette  déumnslration,  il  ne  nu^  l'oste  plus  qu'à 
passer  eu  rtnne  les  dillereuts  souilles  cardio|)ulmonaires  que  Ton 
peut  entendre  à  la  surlace  du  cœur,  et  à  vous  monti'er  (|u  ils  cor- 
respondent bien  à  un  retrait  du  cœur  dont  vous  venez  de  voir  la 
preuve,  mais  dont  il  me  reste  à  vous  indi([uer  le  mécanisiiu'  et  les 
causes. 


A.    Slr:GS  ET  lîYTHME  DES   r.niITS  ANOIiGAMylES. 

Comme  vous  le  voyez  sur  \e  tracé  (jue  je  mots  sous  vos  veux,  nous 
partagerons  la  surface  du  cœur  en  trois  zones,  Tune  hasilaire,  la 
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(Iciixirmc    mrs()('arilia(|U(%    la    Iroisiciiic    apcxiomu'.    Ia's  (Iciioiiii- 
iialioiis  iiiili(|ii(Mil  snnisainmciit  leurs  sièges. 

Iji   zone  Ixisilairc  doil  (Miv   siibdivisôo  (Ml   doux  régions,   Tiiik; 
di'oilc.  ('()ri('s|)()ii(laiil  à  lOriuliH"  d(>  Taorlc  ('t(|ii('  nous  hoiiiiikmoiis 


Ki'gioii  prraorli(]ii 


Ui'Kioii  slcina 


Région  xii)hoïilienne 


Iti'f^iun  ]ii  L'iiifuuclibiilairc 


'.(■'L'ion    rcvcnlriculaire  gaucne 


Ilrgion  snsapcxienne 


,'  ■  .-         Région 

;eLpe.Xt Cnne',  pa,-a|iexionne 


Région      '^.^. ^^      Kéj^ioii 

endapexienno        apcxicmio  prop'  dite 

Zones  et  régions  coiTcspoiulant  anv  foyers  des  souffles  cardiaques. 


préaortiquc  \  Taud'c  cori'cspoiidaiit  à  rint'undibulum  do  Tartèro 
|)iilinoiiaire.  ol  (|ui  sera  dite  i)ri''iufun<VihiiJa'ire. 

La  zone  ïitésocard/aqiie  coiii|)i'eiidi'a  une  région  prévenfriculaire 
(/auche,  une  région  sfcrnale,  une  région  xiplioïdienne. 

La  zone  apexienne  eulin  sera  sul)diviséc  en  une  région  sus- 
ape.rienne,  une  région  apexienne  proprement  dite,  une  région 
parapexienne  et  une  région  endapexienne. 

11  est  très  rare  d'entendre  des  souffles  cardiopulnionaires  dans 
les  régions  aorti(|ue,  sternale  et  xiphoïdienne;  on  en  enlend  très 
tréqueninient  dans  la  région  préinCnndibulaire,  dans  la  région 
préventriculaire  gauche  et  dans  les  dillerentes  parties  de  la  zone 
apexienne.  Enfin,  il  y  a  une  dernière  région  où  Ton  n'entend  jamais 
de  souffles  anorganicpies,  où  il  ne  peut  i)as  v  en  avoir,  c'est  la 
région  médiane,  celle  qui  cori'espond  à  la  matité  vraie  du  cœur,  là 
où   il  n'y  a  pas  de  poumon  interposé. 

Le  rythme  des  bruits  cardiopulmonaires  est  variable  suivant  la 
région  où  ils  se  produisent.  Rarement  ils  sont  diastoliques  et  alors 
ils  siègent  presque  toujoiu's  dans  la  zone  (h;  la  base,  au  devant 
de  lare  aortique.  Nous  reviendrons  dailleurs  ultérieurement  sur 
les  bruits  cardiopulmonaires  de  la  diastole. 

CLINIQUE    DE    LA    CU.VIUTÉ.  6 


,S2  CLIMQUK   ME  ni  TALE   DE   LA  CIIAUITÉ. 

Le  ])lns  souv(Mil  (lo  l)oaii('()U|)  los  Itniits  aiiorgauiquos  con-es- 
pond(Mit  à  la  période  systoliquo  vcntriculaire  de  la  révoluliou  car- 
dia(|ii(>.  Mais,  fait  essciiliol,  dans  la  grosso  inajoritô  dos  cas  les 
hi'uils  aiiorganiqiies  ifoccupenl  qu'un  niouieut  lies  limité,  qu'une 
portion  de  la  systole.  Ils  ont  ce  caractère  conunun  (rètre,  comme 
je  (lis.  nicrosysloliques  (p-époç,  |)orlion).  C/est  ainsi  qu'ils  peuvent 
naître  au  début  de  la  systole,  j)om'  mourir  tout  aussitôt  (s.  prolo- 
sijsloliqucs);  c'est  ce  que  l'on  observe  pour  les  souflles  de  la  région 
préinfundibulaire;  d'autres  l'ois  ils  débutent  au  milieu  de  la 
svstole  (s.  mcsosijslolifiiics),  t(ds  sont  les  souflles,  très  l'ré(iuents, 
de  la  zone  préventriculaire  gauclie  et  de  la  région  })arapexienne. 
Entin,  dans  la  région  de  la  |)ointe  dite  endapexienne,  les  souffles 
anorganicpies  apparaissent  surtout  à  la  lin  de  la  systole  (s.  fclc- 
sj/stoliqiics). 


15.   MOUVEMEINTS  DE  lA  SURFACE  DU  CUCUn. 

Celte  partie  de  la  pliysiologie  cardia([ne  a  été  laissée  de  côté  par 
presque  tous  les  expérimenlalenrs.  On  s'en  préoccupa  cependant 
pendant  quelque  temps,  à  la  soi  le  de  la  découverte  d'ilarvcy,  et 
vous  ne  serez  pas  peu  surpris  d'apprendi'c  que  c'est  ce  merveilleux 
observateui-  qui  nous  a  donné  sur  ce  sujet  les  renseignements  les 
plus  exacts.  Mais  les  moyens  d'investigation  étaient  à  son  époque 
bien  imparfaits,  et  les  observateurs  Inicnl  vite  n'butés  pai'  la  diffi- 
culté du  sujet.  On  se  conteidait  de  noter  approximativement  le 
de<rré  du  raccourcissement  et  de  l'allongement  du  cœur,  et  c'était 
tout.  Plus  tard,  lorsque  l'on  posséda  des  moyens  d'exploration  plus 
parfaits,  on  se  préoccupa  surtout  de  ce  qui  se  passait  dans  les 
cavités  ou  à  la  pointe  du  cœur.  Or  rim])ulsion  de  la  pointe  est, 
de  tous  les  mouvements  du  cœur,  celui  qui  nous  intéresse  le 
moins  en  ce  moment;  les  souffles  cardiopulmonaires  à  ce  niveau 
sont  exceptionnels. 

Dans  une  période  plus  rap})i'ochée  de  nous,  les  belles  études  de 
.Marev,  de  Sibson  nous  ont  appris  que  le  mouvement  systolique 
amenait  tous  les  points  de  la  surface  antérieure  du  cœur  vers  un 
point  immobile,  «  point  mort  »,  (jui  correspouflrait  à  peu  près  au 
centre  de  la  figure  du  cœur,  ou  mieux  encoie  à  l'f^xtrémilé  du  pilier 
antérieur  du  ventricule  gauclie;  de  sorte  (jue,  dans  ce  mouvement 
de  systole,  la  puinte  du  cœur  mai'cbe  vers  la  base,  la  base  descend 
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vers  I;i  poiiilc,  ou  iiiriiic  IcMiips  (|ii('  loiil  r(>r<i,;mo  csl  ciilraiiK'  vers 
l;i  droite,  |ku'  un  lé^cr  iiioiivciiu'iil  Ao  lolalioii.  (Ida  ne  (loiiiic  lieu 
iMic()r(>  (|U  à  un  j^lisscinciil  de  siiiTacc  (lui,  au  point  de  vue  actuel, 
\\c  nous  inléi-csse  (jU(^  niédiocrcnient. 

Ces  r(Mis(Mji"nonHMits  sont  (railliMii's  l)oan('on|)  trop  values  pour 
éclairer  la  (|uestion  de  liidluenccî  des  niouvenieuts  de  la  surrae(^  du 
cœur  sur  le  poumon  placé  au-devaid  de  lui,  et  poui'  ex|»li([uer  la 
diversité  des  bruits  |)r()duils  par  ces  niouvenuMits  dans  les  ditlércuts 
points  de  la  surface  du  cœur. 

Jai  donc  repris  à  nouveau  ces  expériences,  dans  un  double  but. 
11  salissait  d'abord  d(^  déterminer  le  déplacement  subi  ])ar  cbacun 
des  jioints  de  la  surl'ace  du  cœur  où  Ton  peut  entendre  des  bruits 
anormaux,  tant  dans  la  systole  (jue  dans  la  diastole.  En  second 
lieu,  comme  ces  déj)laccments  se  produisent  à  la  lois  dans  des 
directions  diverses,  il  me  fallait  en  établir  la  trajectoire. 

Je  n'entrerai  pas  dans  tout  le  détail  de  ces  expériences  très  déli- 
cates, je  vous  dirai  simplement  comment  j\ai  procédé  et  (pielles 
sont  les  conclusions  auxquelles  je  suis  arrivé.  Vous  trouverez  dans 
une  étude  plus  complète  de  la  question,  })ul)liée  d'autre  part,  les 
l'enseignements  complémentaires  qui  pourraient  vous  intéresser'. 

Jai  du  construire  un  appareil  spécial,  propi'e  à  me  rens(Mgner 
sur  le  triple  mouvement  (pii  anime  le  cœur  dans  sa  contraction, 
l'appareil  jadis  enq)loyé  par  Marey  ne  suffisant  point  pour  ces 
diverses  constatations. 

Les  éléments  constitutifs  de  ce  triple  mouvement  sont  repré- 
sentés :  1"  par  un  déplacement  dans  le  sens  lon<j;itudinal  ;  '2"  par 
un  retrait  ver's  la  profondeur:  5"  par  une  ti'anslation  vers  la  droite. 

Je  dirai,  tout  d'aljord,  que  le  mouvement  dans  le  sens  longitu- 
dinal peut  être  éliminé  sans  inconvénient,  parce  qu'il  est  fail)le  et 
n'a  aucune  part  aux  déplacements  qui  peuvent  agir  sur  le  poumon. 
Nous  resterons  donc  en  face  des  deux  autres  éléments  du  problème. 
Pour  étudier  leur  rôle,  j'ai  porté  mon  appareil  sur  les  dilfércnts 
points  du  cœur  où  l'on  ])eut  entendre  les  souffles  anorganiques. 
Les  résultats  de  mes  expériences  m'ont  conduit  à  me  rendi'e 
compte  de  l'étendue  des  mouvements  en  ces  dilfércnts  points,  de 
leur  direction,  de  leur  forme. 

L'étendue   des    mouvements    est   surtout   appréciable    dans    la 

1.  Voii"  le  travairsur  les  Souffles  cardlopulinoiiairra. 
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région  préinruiidibulaire,  oiuclioz  un  cliiiMi,  elle  alloignail  15  niil- 
liniMi'cs;  elle  est  très  niai'qnéc  ont'ore  dans  la  région  préventri- 
culairo,  dans  la  région  apexienne  el  parapexienno;  elle  est  minime 
dans  la  région  sternalc  et  prévenirienlaire  droite.  Remarquez  de 
suite  que  celte  échelle  de  l'étendue  des  mouvements  est  directe- 
ment proporlionnelle  à  la  Iréipience  des  bruits  anorganiques  que 
l'on  entend  dans  les  dill'érenles  régions. 

La  dirc'cUon  des  mouvemenis  expli([ue  non  moins  hien  la  prédo- 
minance des  souffles  en  cei'tains  jtoints.  Dans  la  région  sternale 
(pii  coi'respond  à  la  base  du  veniricule  droit  et  où  il  ne  produit 
guère  de  soid'lle  pendant  la  systoles  le  mouvenieni  est  à  peu  près 
parallèle  à  la  paroi,  c'est  un  mouvement  de  glissement,  peu  favo- 
rable à  la  production  des  bruits  de  souffles  cardio|)nlmonaires,  à 
moins  qu'il  n'v  ait  des  adbéiences  établissant  une  intimité  absolue 
entre  le  péricarde  el  la  lame  pulmonaire;  j'en  ai  en  une  fois  la 
démonstration  très  évidente. 

Les  régions  [tréinfundibulaii-e  et  préventriculaire  gauche  |)ré- 
sentent  surtout  un  nn)uvem(Mit  de  letrait  relativement  considé- 
rable qui  se  trouve  peipendiculaire  à  la  face  profonde  du  pounu)n 
(ju'il  entraine  et  qu'il  oblige  à  se  distendre  brusquement  en  ce 
point.  Or  c'est  en  ces  endroits  que  les  souffles  sont  les  plus  habituels 
et  les  plus  marqués.  A  la  pointe,  le  retrait  est  également  marqué; 
cependant  les  souffles  y  sont  rares,  parce  (jue  la  pointe  est  très 
habituellement  à  découvert.  Mais  la  pointe  subit  aussi  un  mouve- 
ment rai)ide  de  translation  vers  la  droite,  et  cela  [)eut  déterminer 
un  bruit  très  spécial,  le  souffle  ])arapexien,  situé  en  dehors  de  la 
pointe,  sur  le  bord  de  la  lame  pulmonaire  que  la  pointe  entraîne 
en  dedans,  dans  son  retrait  vers  la  droite. 

Il  ne  nous  leste  plus  à  étudier  que  la  forme  du  mouvement, 
c'est-à-dire  son  rapport  avec  les  phases  successives  de  la  révolution 
cardiaque.  Yous  allez  voir  qu'il  n'est  pas  moins  démonstialif  au 
point  de  vue  qui  nous  occupe.  Dans  la  région  préinfundibulaire, 
où  le  retrait  vers  la  profondeur  est  si  marqué  et  où  son  étendue  est 
si  gi'ande,  le  mouvement  débute  avec  la  systole,  le  retrait  est  exac- 
tement systolique  et  le  bruit  l'est  aussi  assez  souvent;  dans  la 
région  préventriculaire  gauche  le  mouvement,  encore  très  ample, 
débute  un  peu  après  la  systole,  il  est  mésosystoliqne;  or  les  souf- 
fles de  cette  région  sont  presque  toujours  mésosystoliques.  An 
niveau  de  la  pointe,  le  tracé  du  luouvement  présente  un  j)lateau 
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accciiliir.  {'0  (|ui  vciil  dire  (|ii('  (('Ile  |»;irli('  du  cœuv  reste  soulevée 
et  s";i|t|ili(nie  contre  la  paroi  du  thorax  peudaut  la  durée  [)res(|ue 
entière  de  la  svslol(\  o|)érant  veis  la  fin  seulement  sou  inouve- 
iiK'ul  (le  retrait.  Connue  il  u  y  a  (n'dinaireineni  pas  de  |tounion 
interposé  eu  ce  point,  il  n'en  lésulte,  |)our  notre  oreille,  aiu-un 
hruit  appréciable.  .Mais  [)ni'rois  le  poumon  s'avance  davantage; 
alors  il  se  pioduit  un  souf'Me.  Or  ce  souille  n'est  plus  senlemeut 
niésosvstoli(pie.  il  est  télésysloliipie;  c'est-à-dire  (ju'il  se  fait  cnteu- 
di'e  dans  la  dei'uière  partie  seulenuMit  de  la  systole,  ])i'écisérueut 
à  l'instant  où  se  pi'oduit  le  retrait,  .le  vous  eu  ai  cité  un  exemple  à 
propos  (lu  tracé  cardiographicpie  n"  i  (page  79). 

Il  reste  une  dernière  variété  de  bruit  qui  est  exceptionnelle  parce 
(pi'elle  suppose  une  disjiositiou  iiuiccoutumée  :  Tinterposition  du 
poumon  entre  la  pointe  et  la  paroi;  c'est  le  froissement  [)résvsto- 
li(pie  dont  je  vous  ai  parlé  et  qui  trouve  ici  aussi  son  explication. 
Il  est  présystoliquc  parce  qu'il  correspond  au  soulèvement  de  la 
pointe,  lequel  a  lieu,  comme  je  vous  l'ai  exposé,  et  comme  vous 
pouvez  le  voir  ici,  dans  la  présystole.  Il  est  froissant  et  non  souf- 
llanl  comnu'  tous  les  autres  parce  (ju'il  résulte,  non  d'une  aspiration 
pulmonaire,  mais  d'une  compression,  d'un  véritable  froissement 
de  cet  organe. 

Nos  conclusions  sont  faciles  à  formuler,  je  les  énoncerai  de  la 
façon  suivante  : 

1"  Les  points  de  la  région  précordiale  où  les  souffles  anorgani- 
(pies  se  j)roduiseut  le  plus  souvent  et  avec  le  plus  d'intensité  sont 
ceux  où  l'amplitude  et  la  direction  du  mouvement  de  la  surface  du 
cœur  sont  telles  qu'elles  provoquent  de  plus  grandes  et  plus  brns- 
(pies  ampliations  dans  la  pai'tie  correspondante  de  la  lame  de 
poumon  (pii  recouvre  le  cœur; 

"1"  Le  rytbme  de  ces  souffles  est  en  rap|)ort  exact  avec  celui  de 
(;cs  mouvements  et  avec  la  forme  qu'ils  affectent. 

Des  rapports  si  exacts  sont  ceux  précisément.  Messieurs,  qui, 
d'ordinaire,  nous  permettent  de  rattacher  un  effet  à  sa  cause.  Peut- 
on  douter  que  les  mouvements  du  conu' soient  la  cause  des  souffles 
(pii  les  acconqiagnent  d'une  façon  si  pi'écise  et  que  ces  mouvements 
les  produisent  en  provoquant  ram()liation  du  parenchyme  pulmo- 
naire, puisque  ceux-là  seuls  s'en  accompagnent  qui  déterminent 
cette  ampliation,  et  qu'ils  les  produisent  avec  d'autant  plus  d'inten- 
sité que  celte  ampliation  est  plus  rapide  et  plus  grande? 
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On  peut  faire  à  rinterpivtalioii  des  souffles  auoi'ganiqucs  que 
je  viens  de  vous  exposer  diverses  ohjccfions. 

PremièrenuMil,  })eut-oii  dire,  si  les  souffles  anorgauiques  sont  des 
bruits  cardiopubnouaires,  c'est-à-dire  s'ils  consistent  en  un  hrnit 
respiratoire  localisé  et  niodilié  ou  provoqué  par  les  mouvements  du 
cœur,  d'où  vient  que  le  timbre  el  la  tonalité  de  ces  souffles  difle- 
renl  prescpie  toujours,  quebiuefois  considérablement,  de  ceux  du 
murnnire  vésiculaire  entendu  dans  le  même  point?  Ces  diflercnces 
s'ex[)li(incnl  i)ar  les  conditions  mêmes  dans  les(juelles  le  bruit 
se  produit  cl  par  la  vitesse  du  monvenu'ut  de  l'air  (pii  le  dé- 
termine. 

11  y  a  16  ou  18  respirations  environ  par  minute  et,  dans  le  même 
temps,  7()  ballemenlsdu  cœur;  rins|)ii'ation  occupe  en  moyennelcs 
^ygé.ncs  (|c[\ri(^tc  respiiatoire,  la  systole  ventriculaire  n'occupe  qu'un 
tiers  de  la  révolution  cardiaipie;  rinsi)iration  dure  à  peu  près  1"55, 
et  la  systole  cai'diaque  0"'2()  senlenu^nl:  c'est-à-dire  que  la  systole 
cardiaque  est  ordinairement  cin(|  fois  plus  l'ajjide  que  rins|)irati()n. 
Mais,  d'autre  part,  chaque  inspiration  n'introduit  dans  le  poumon 
qu'un  1/2  litre  d'air,  c'est-à-dire  1/7  environ  de  la  capacité  pulmo- 
naire. Or,  si  l'on  considère  l'ampliluibMles  mouvements  de  la  sur- 
lace du  cœur,  on  peut  bien  estimer  (pie  les  vésicules  se  vident  à  peu 
près  entièrement  dans  les  i)()ints  du  poumon  (jue  le  cœur  coinprinui 
dans  sa  diastole;  la  systole  qui  vient  ensuite  les  distend  au  maximum 
là  au  moins  où  le  mouvement  d'aspiration  est  le  plus  marqué, 
c'est-à-dire  là  où  les  souffles  cardiopulmonaires  sont  surtout  fré- 
quents. La  (juantité  d'air  (pii  y  pénétrera  alors  sera  donc  7  fois 
plus  considérable  (puî  celle  (pii  y  cnti'e  dans  une  inspiration  nor- 
male et,  comme  cette  pénétration  aura  lieu  dans  un  temps  5  fois 
moindre,  il  est  évident  que  la  vitesse  de  l'air  à  l'entrée  des  vési- 
cules sera  55  fois  plus  grande.  Yous  savez  que  l'intensité,  la  tona- 
lité et  même  le  timbre  du  bruit  que  produit  l'air  en  mouvement 
dans  un  tuyau  dépendent,  pour  une  grande  part,  de  la  vitesse  du 
courant.  Il  n'y  a  donc  rien  que  d(;  très  naturel  à  ce  que  le  bruit 
déterminé  par  l'aspiration  car(lia({ne  soit,  à  ces  diflércnts  égards, 
fort  diflercnt  du  bruit  respiratoire  (jui  se  produit  dans  des  condi- 
tions où  la  vitesse  est  55  fois  moindre. 

La  seconde  objection  qu'on  pourrait  faire  est  celle-ci  :  puisque  le 
(tœur  a  toujours  devant  lui  un  poumon  qu'il  agite  de  ses  mouve- 
ments, pourquoi  des  souffles  cardiopulmonaires  ne  se  produisent- 
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ils  pas  toujours  cl  cluv,  tous  l(>s  sujcis  ('«ialenuMil?  Ils  ne  se  piodui- 
S(Mil  pas  chez  lous.  paicc^  cpic  les  coudilioiis  ne  sont  pas  clicz  Ions 
('Ualciucnl  l'avorablos,  cl  ces  coudilions  rclcvcnl  de  certaines 
inllueuces  dont  l)eaucou|)  nous  sont  coniiues,  dont  d  autres  sont 
encore  à  (hMcrinincr. 

L  inlhience  <i Or'Ki'nii'  pulnunuiirc  est  la  |»r(Mnière  à  consid(''rer; 
elle  dépend  de  coudilions  nudiiples  (>l  on  comprend  (ju  (die  soit 
variable  à  lexccs,  ipiand  on  sou<j,(>  coud)ien  la  disposition  ana- 
tonii(pu'  des  lames  pulmonaires  est  vaiiahhvelle-mème.  li"exislence 
d'ddhrroiccs  pleio'dlcs  favorise  la  production  des  bruits  cardio- 
pulmonaires. Vous  (Ml  trouverez  (l(>s  exemples  dans  la  thèse  de 
(îlioyau;  vous  vous  rappcdlerez  en  outre  la  disi)Osilion  reniar- 
(|uable  de  la  lame  pulmonaire  au  devant  de  Taorte,  chez  ce  sujet 
(pii  mourut  dans  notre  service  après  avoir  présenté  un  superbe 
exemple  de  souille  ca[(lio|)ulmonaire  de  la  l'éyion  préaorti(|ue. 
Mais  toutes  les  adliéi'cnces  de  la  plèvre  (pii  lixent  le  poumon  au- 
devant  du  cœur,  ne  détei-minent  pas  l'atalement  la  production  de 
])rnils  anorganicpies  ;  il  tant  ([ue  le  ])ounH)n  ait  conservé  sa  per- 
méabilité et  sa  souplesse;  il  faut  que  Tair  puisse  y  pénétrer  lilire- 
ment.  D'ailleurs,  les  adhérences  pleurales  sont  une  rareté  sur 
la([nelle  il  n'y  a  pas  lieu  d'insister  beaucoup. 

Vépaissi'Kf  de  la  hune  pubnonaire  en  rapport  avec  le  cœur  a 
j)lus  d'importance;  elle  varie  notablement  suivant  les  sujets.  Si  le 
poumon  est  dilaté  par  remphysème,  s'il  forme  au-devant  du  cœui- 
une  sorte  de  matelas  épais  et  habituellement  dilaté,  il  est  clair 
(pie  rinlluence  cardia(pie  répartie  sur  une  ])lus  grande  masse, 
11  aura  pas  une  action  suftisante  ]»oui'  y  déterminer  la  production 
de  bruits  anorganiques.  Le  souille  se  })roduit  d'autant  jiliis  facile- 
ment que  la  lame  pulmonaire  est  jilus  mince.  Je  n'en  veux  pour 
preuve  que  la  fréquence  des  souffles  dans  la  région  préventricu- 
laire  gauche,  aux  confins  de  la  grande  et  de  la  petite  matité  du 
(■(cur  et  notamment  dans  la  région  angulaire  où  se  réunissent  les 
J)or(ls  amincis  des  deux  poumons. 

Le  degré  de  Vaclivilé  respiratoire,  très  différent  suivant  les  su- 
jets et  les  circonstances,  a  également  son  r(')le.  Lorsque  la  respira- 
lion  est  ample  et  rapide,  les  souffles  an()rgaiii(pics  ont  peu  de  ten- 
dance à  se  produire  et  l'on  peut  admettre  ([ue  l'influence  cardia(|ue 
est  d'autant  plus  prédominante  (pie  rinlluence  respiratoire  est  |)liis 
faible.  .1  allait,  il  y  a  quelques  années,  une  série  de  recherches  dans 
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le  biil  de  déterminer  rinflueiiee  que  peuvent  avoir  la  eoursc  et  les 
exereiees  violents  sur  rapparilifui  di^s  hruits  anorgani((nes  eliez  les 
sujets  sains.  Le  résultat  a  été  (|ue  celte  iiilluenee  est  nulle.  Ce  (|ui 
se  ('()ni|H'(>n(l  d'ailleurs.  Les  exei'cices  au^uuMdenl,  il  est  vrai,  la 
fréquence  des  battements  du  cœuv,  mais  ils  augmentent  aussi  d'uiu- 
façon  parallèle  lamplitude  et  la  rapidité  des  mouvements  respira- 
toires. L'induenee  cardiaque  n'ae(|uieit  aucune  prédominance,  les 
souffles  anorganiques  ifappai'aisseid  pas.  Dans  les  circonstances,  au 
contraire,  oii  les  battements  du  c(eur  s'acct'ièrent,  le  rytbme  r(is|)i- 
ratoire  i"eslaut  le  même,  les  coudilions  deviemieid  meilleures  j)our 
lapparilion  des  souffles  cardiopulmoiiaiies.  C'est  ce  qui  se  produit 
surtout  sous  riulluence  de  Téuiofiou,  et  c'est  pour  cela  sans  doute 
(|ue  la  consultation  de  rhô|)ital,  le  cabinet  du  médecin,  le  conseil 
de  l'evisioH  sont  les  endroits  où  fou  rencoidrc^  le  plus  souvent  ces 
bruits  aiioiMiaux  cliez  des  gens  en  santé.  (Vest  ])()ur  cela  sans  doute 
aussi  (|U('  Prince  et  Collom  les  ont  trouvés  si  souvcrd  ciiez  des 
g(>ns(|u"ils  exauiiuaieut  en  vue  de  coidrals  d'assurance.  En  ce  sens, 
on  pourrait  dir(^  (|ue  les  souffles  cai'diopulmonaires  sont  fi'équem- 
inent  des  souffles  de  consullalion. 

Je  vous  ai  déjà  indiqué,  cbemin  faisant,  la  [)art  qui  revient  à 
V influence  cai-fliaf/ue  dans  la  ]»roductiou  des  bruits  anorganiques. 

La  f"ré(|U(MU'e  des  battemeids  du  cœur  joue  un  rôle  assez  consi- 
dérable et  c'est  ]K)ur  cela  que  les  souffles  cardiopulmonaires  sont 
si  babituels  U)utes  les  fois  qu'intervient  quelque  cause  d'excitation 
cardia({ue.  Ce  que  fait  l'émotiou,  la  fièvre  le  fait  de  même;  aussi 
les  souffles  cardio|mlmonaires  ne  sont-ils  [)as  rares  au  début  de  la 
plupart  des  affections  fébriles:  à  moins  ([ue  la  res|)i ration  ne  soit 
du  mèun;  coup  accélérée,  connue  il  arrive  dans  la  pneumonie,  où 
les  souf'fl(>s  sont  rares. 

Le  volume  (lu  cce?/?' a  aussi  son  importance.  Cliez  les  cbloroliques, 
ces  souffles  sont  fréquents,  mais  non  constants,  et  il  dépend  surtout 
du  volume  du  cœur  qu'ils  existent  ou  fassent  défaut.  En  général 
les  petits  c(eiu's  soufflent  et  les  gros  restent  silencieux.  Les  sujets  à 
cœur  voliuuineux,  connue  ceux  qui  sont  affectés  du  mal  de  Brigbt, 
par  exemple,  présentent  rarement  des  souffles  cardiopulmonaires. 
Et,  lorsque  le  cœur  passe  par  des  alternatives  d'augmeidation  on  de 
dimiïuition  de  son  volume,  le  souffle,  de  même,  s'efface  ou  repa- 
raît. Vous  vous  rappelez  cette  cbloroti({ue  coucbée  au  n"  4  de  la 
salle  Pioriy,  cbez  laquelle,  par  avance,  la  percussion  pouvait  nous 
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lairo  pivvoir  1(>  souille'  on  son  aljsciicc.  (juaiid  le  ('(Pur  ('Inil  ^l'os, 
(lilalô,  on  (Milciidail  un  hriiit  de  «iaiop  syin|)(oniati(|iio  des  Irouhlos 
gaslii(|ii('s  à  ic'llcxcs  cardiaiiiics  doiil  soidlVail  !a  malade;  (juaiid  le 
coMii'  élail  pclil,  le  »^alop  (lis|)araissait,  on  enlcndail  à  sa  place  nu 
snpeihc  souille  sysloli(|no  de  la  hase,  el  soummiL  ces  niodilicalions 
se  prodnisai(Mil  du  jour  an  lendemain.  Il  y  a  plus,  le  ])assajie  de  la 
position  lioiizonlale  à  !a  position  verticale,  (pii  diminue  parfois  ra- 
pidement le  volume  du  c(rur,  l'ail  naître  ([uelcpielbis  imme'diate- 
inenl  nu  souille  qui  nexistail  pas  quand  le.  malade  élail  lioiizonla- 
lenuMd  placé  et  qui  disparait  dès  ([u'il  se  recouche. 

Je  n  insiste  pas;  c'en  est  assez  pour  vous  moidrer  (\uq  la  dispit- 
silion  variahle  des  lames  pidmouaires,  les  moditications  de  Tacle 
respiratoii'(>  (>l  l(>s  dillérences  (pie  le  cunir  |>eul  ollrir  sous  le  l'ap- 
port de  sou  volume  ou  de  la  forme  el  de  Tactivité  de  ses  mouve- 
meids  sufliseiit  hien  à  ex[)liquer  pourquoi  les  souffles  cardiopul- 
monaii'es  sont  chose  non  constante,  individuelle  el  variahle.  -Feu 
coiudus  donc  que  les  deux  j)rincipales  ohjections  faites  à  la  théorie 
cardiopuhnoiiaire  sont  en  réalité  sans  foudement. 

Messieurs,  je  vous  ai  fait  voir  que,  parmi  les  souffles  qui  se  font 
entendre  dans  la  région  du  cœur,  heaucoiip  sont  anorganiques,  et 
(pu\  au  iu)nd)i"c  de  ces  derniers,  il  en  est  dont  le  siège  pulmonaire 
est  inconlestahleincnt  j)rouvé  par  leur  transformation  possihle  en 
hruit  respii'atoire  saccadé  ou  non.  Il  me  reste  à  vous  montrer  que 
ceux  des  souilles  anorgani({ues  qui  n'apportent  ])as  avec  eux  ce 
geiu'C  de  preuve,  ont,  à  tous  autres  égîirds,  des  caractères  si  iden- 
tiques qu'il  n'y  a  point  à  douter  que  leur  siège  ne  soit  le  môme  et 
qu'ils  ne  se  produisent  |)ar  un  mécanisme  senddahle.  H  me  reste 
aussi  à  vous  faire  comiaitre  les  caractères  à  l'aide;  desipuds  on  ptMil 
distinguer  tous  les  hruils  cai'diopulmouaires  des  souilles  qui  soid 
symptomatiques  des  lésions  organiques  du  comu. 
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SÉMIOLOGIE     CARDIAQUE 

Auscultation. 

C.  —  Sloiiffli'S  anovganiques. 
5^  CAHACTI^UES   ET  J)l.\(iN()STI(;    DIFFÉRENTIEL 

Messieurs, 

J'ai  aclucUenHMit  à  vous  laiic  coiiiiaitro  les  caractères  cliniques 
(les  sourdes  cardiopuliuonaices  el  à  vous  diie  couniieut  on  les  [)eut 
(lin'érencier  des  souilles  auorganitjues.  Et  d'abord  je  dois  vous  ])i"é- 
venir  qu'il  n'y  a  aucun  de  ces  caractères  qui,  étant  connnun  à  Ions 
les  premiers,  ne  se  trouve  jamais  avec  les  seconds;  ce  (|ui  pei- 
mcttrait  de  le  consid(;rer  connue  un  signe  patliogom()iii(|ue.  Ci; 
signe  idéal,  je  l'ai  longtemps  cherché  et  beaucoup  dc'^siré,  car  il  eût 
considérablement  simplifié  notre  besogne.  Mais  il  n'existe  pas.  J'ai 
renoncé  à  le  trouver  et  je  tiens  (pfil  n'y  a  de  diagnostic  dilïéi'entiel 
|)Ossiblc  qu'à  l'aide  de  l'ensemble  des  caractères  ou,  tout  au  moins, 
à  l'aide  des  caractères  particuliers  à  chacune  des  variétés  de  souffles 
anorganiques  que  nous  auions  à  spécifier.  Laënnec  croyait  que  le 
simple  arrêt  de  la  respiiation  devait  toujours  suffire  à  faire  dispa- 
railie  ceux  de  ces  bruits  qui  naissent  (buis  le  poumon.  C'est  un(; 
erreur,  car  cela  ne  se  passe  ainsi  (pu;  dans  un  petit  nond)re  de  cas. 
Pour  procéder  méthodiquement,  étudions  d'abord  les  caractères 
fournis  par  le  siège,  le  rythme,  le  timbre,  la  tonalité  et  la  muta- 
bilité propi'es  aux  différents  souffles  cardiopulmonaires,  et  voyons 
comment  ils  pourront  être  utilisés  pour  le  diagnostic  différentiel. 
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CARACTÈRKS    DKS    SOIITI.KS    CAKDIOI'lII.MOiNAlIiKS. 

Si('(]('.  —  Vous  VOUS  siiuvcucz  (|U('  nous  avons  divis/'  la  surface, 
|)iV('or(lial('  eu  plusieurs  zones  (>t  r(''<;ions.  (les  régions  correspon- 
(lenl  aux  l'oyeis  (rauseullatiou  des  principales  variétés  de  souilles 
car(lio|»ulnionaii'es.  Nous  allons  éludier  successivement  les  bruits 
(|ui  se  foui  entendre  en  chacun  des  dilTérenls  points. 

La  nuilliplicilé  des  régions  et  le  peu  d'étendue  de  ((uel(|nes-nnes 
denlre  elles  vous  Ibnt  sentir  tout  d'abord  cond)ieii  il  est  essentiel 
de  préciser  aussi  minutieusement  que  possible  le  point  où  siège  le 
maximum  (rintensité  du  bruit  (pie  Ton  observe;  Taire  de  diiïusion, 
au  contraire,  important  peu.  Or,  la  détermination  de  ce  maxinuun 
dintensité  du  siège  véritable  du  bruit  n'est  pas  toujours  si  aisée  à 
fixer  j)()nr  les  sounies  cardiopulmonaires  ;  car  ils  sont  souvent 
difl'us.  Parfois  même  ils  ont  des  inaxima  multiples,  et  cela  en  rend 
la  recliercbe  plus  délicate. 

Dans  la  zone  basilaire  on  peut  entendre  des  souflles  cardio- 
pulmonaires, aussi  bi(Mi  à  la  rc<ii(m  préaortUjue,  (ju'à  la  région 
prêlnfundibulaire.  Dans  la  première  ils  sont  extrêmement  rares, 
dans  la  seconde  ils  sont  extrêmement  fréquents.  Au-devant  de 
l'aorte  les  souffles  anorganiques  appartiennent  en  général  à  la  pé- 
riode diastolique;  au-devant  de  l'artère  pulmonaire,  ils  sont  pres- 
que toujours  systoliques,  beaucoup  plus  larement diastoliques. 

Dans  la  zone  moyenne,  méso-cardiacpie,  nous  avons  distingué 
trois  régions,  la  région  préventriculaire  gaucbe,  la  région  sternale, 
la  région  xiphoïdienne.  De  ces  trois  régions,  il  y  en  a  une  où  se 
localise  le  plus  grand  nondjre  des  souffles  cardiopulmonaires  : 
c'est  la  région  prévenlriculaire  (jauche,  et  cela  est  en  ra|)}»ort  avec 
l'étendue  considérable  du  reti'ait  systolique  (pie  r(^x|)érimentation 
nous  y  a  montré.  Ils  s'y  font  entendre  pi"es(pie  toujours  pendant  la 
systole,  alfectant  un  rythme  particulier  que  nous  étudierons  tout  à 
l'heure.  Dans  les  l'égions  sternale  ou  xiphoïdienne,  les  souffles 
cardiopulmonaires  sont,  au  contiaire,  exceptionnels. 

La  zone  apexienne  ou  de  la  |)oint(;  se  divis(\  connue  vous  savez, 
en  quatre  régions.  Il  y  en  a  une  où  les  souflles  cardioitulmonairés 
ne  se  font  pour  ainsi  dire  jamais  entendre,  c'est  la  l'égion  de  la  j)ointe 
elle-même,  région  où,  par  coidi-e,  le  souffle  de  l'insuflisance  milrale 
a  toujoui's  exactement  son  maxinuun.  Au  contraire,  les  souffles 
dont  le  maximum  siège  en  dehors  de  la  pointe,  dans  la  réijion 
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parapexicnne,  sont  tous  anorgaiiiciucs.  Et  Ton  peut  en  dire  autant 
de  ceux  qui  se  font  entendre  en  dedans  de  la  pointe,  dans  la  région 
endapcxirunc:  quant  à  ceux  de  la  viUjion  susapcxienuc,  ils  sont, 
j)oui'  la  pluparl.  anoi'ganicpies. 

Ainsi  loul  souille  ([ui  siège  dans  les  légions  préventriculaire 
gauche  et  parapexicnne  est  ceilaincuieid  anorganique,  et  le  siège, 
en  ce  cas,  à  lui  seul,  est  pathognoinoni(pie.  Or  ces  régions  contien- 
nent à  elles  seules  plus  de  la  moitié  de  la  totalité  des  souilles 
anorgani(iues  que  l'on  peut  rencontrer  à  la  surface  du  cœur.  Vous 
voyez  j)ar  là  liinportance  du  signe  (|u'on  peut  tirer  en  ce  cas  de  la 
déterMiination  exacte  du  siège  anecté  |)ar  le  bruit. 

Tout  souille  dont  le  niaxinuun  se  ti'ouve  dans  les  régions  préaor- 
ti(pie  et  apcxienne  est  certainement  organique,  à  très  peu  d'excej)- 
tions  près. 

Pour  I(>s  autr(>s  régions,  ou  peut  eutendre  des  souffles  organiques 
et  anorganicpies.  Les  premiers  sont  ])lus  fréquents  dans  les  régions 
sternale  et  susapexienne,  les  seconds  dans  les  régions  préinfun- 
dihulaire  cl  endapexieruie.  .Mais  cela  ne  suffit  pas  pour  établir  un 
diagnostic.  Voyons  les  autres  caractères;  ils  nous  fourniront  les 
éléments  complémentaires. 


lii//li)nr.  —  La  révolution  cardiaque  se  compose  d'une  partie 
courte  systolique  et  d'une  partie  longue  diastoliquc:  étudier  le 
rythme  des  souffles  anorganiqucs  revient  à  déterminer  la  place 
précise  que  ces  souffles  occupent  dans  la  révolution  cardiaque. 

ConinuMicons  par  ce  cpii  a  trait  à  la  période  systolique.  Nous 
savons  (léj;i  (\\u\  les  bruits  organi(}ues  (pii  correspondent  à  cette 
période  conunencent  et  finissent  avec  elle.  H  ik^  peut  en  éti'c  autre- 
ment. Quil  s'agisse  de  rétrécissement  des  orilices  artériels  ou 
d'insuffisance  des  valvules  auriculo-ventriculaires,  le  sang,  pressé 
par  une  force  constante,  qui  est  celle  du  veirtricule,  traverse  l'orifice 
malade  d"nn  mouvement  continu,  depuis  le  début  même  de  la  sys- 
tole ventriculaire  jusqu'à  sa  tci'minaison,  c'est-à-dire  depuis  le  pre- 
mier bi'uit  jusqu'au  second;  le  bruit  provoqué  par  ce  mouvement 
remplira  donc,  lui  aussi,  tout  cet  intervalle  ;  il  sera  exactement, 
(complètement  systolique.  C'est  ce  que  j'exprime  en  disant  que  les 
souffles  organiques  de  la  systole  sont  holosystoUques  (oXcç,  entier). 

Au  contiaire,  les  bruits  anorganiqucs  de  la  systole  occupent 
rarement  tonte  cette  période  de  la  révolution  cardiaque.  Ils  sont. 
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\c  voiislnidiL  le  plus  soiivciil  ni('rosi/sl()li(/i/('s  {[j.ipo:,  |t(»rli()ii);  s'ils 
(lohiiIcMil  avec  la  svslolo.  ils  se  tcnniiuMil  hicii  avant  elle.  D'aulres 
l'ois,  cl  ceci  csl  plus  ri(''(|U('nl,  le  prciuicr  Itiiiil  normal  se  l'ail 
(MiUmuIi'c  l)i(Mi  rraj)j)ô,  puis  a|)paiail  le  souille  cardiopiilniouaii'c 
(|iii  s'élt'iul  avant  (prou  ne  p(M(,()iv(>  le  (Icuxiriuc  hruit  du  coMii'. 
.lai  depuis  longtemps  insisté  sur  ce  ))U's()si/sl<)l/siti<'  des  hiuils 
anorgauicpies  et  je  ])ersisl(>  à  tcMiir  (pie  ce  cai'aetèii;  ira|»[»ai'tienl 
(juà  (MIX. 

Dans  la  réj^ion  apexieiuie.  le  hruit  morbide  j)eut  être  encore»  })lus 
relardé  et  ne  se  l'aire  cuhMidre  (pie  vers  la  lin  de  la  syst(de  ;  je  dis 
alors  (jiie  le  souffle  est  li'U'si/xIoliqiic.  Mais  la  valeur  de  ce  rythme 
est  la  même  et  les  soui'llcs  télésystoli(jues,  c(nnine  les  souflles  mé- 
sosvsloli(ines  et  les  souffles  protosystoliques,  ne  peuvent  être 
(|iraiiorgani{[iies. 

Je  dois  vous  avertir  toutefois  que  certaines  illusions  de  l'oreille 
peuv(mt  simuler,  dans  le  cas  de  souflle  organique,  un  mésosysto- 
lisme  qui  n'existe  pas.  Voici  cominent  :  lorsqu'il  y  a  insuftisancu' 
initiale,  surtout  si  le  volume  du  cœur  est  augmenté,  il  peut  se 
taire  (pie  le  choc  de  la  })oiiile  ait  une  intensité  telle  que  l'oreille 
étourdie  soit  incapable  de  percevoir  le  début  du  souflle  qui  lui  suc- 
cède; de  même  que  l'oeil  ébloui  par  nne  lumière  trop  vive  cesse  un 
instant  de  distinguer  les  objets  faiblement  éclairés.  Le  souffle  alors 
semble  l'elarder  sur  la  systole  et  on  serait  tenté  de  croire  à  un  bruit 
exlracardia([iie.  Si  l'on  a  soin  d'éloigner  quelque  peu  l'oreille  (\u 
point  où  le  premier  bruit  est  à  son  maximum,  à  mesure  que 
celui-ci  s'alfaiblit,  on  entend  })lus  distinctement  le  commencement 
du  souflle  et  on  se  rend  compte  enfin  qu'il  commence  avec  la 
systole. 

Passons  maintenant  à  la  période  diastoliquc.  hM  les  caractères 
distinctifs  des  souffles  organiques  et  anorgani(|ues  sont  moins 
tranchés.  Les  souffles  organiijucs  comme  les  antres  j)euvent 
occuper  le  commencement,  le  milieu  et  la  fin  de  la  diastole,  ils 
peuvent  occuper  celle-ci  en  son  entier.  Les  souffles  du  rétrécisse- 
ment mitral,  le  souffle  de  l'insuffisance  aortique  offrent  des  (exem- 
ples de  cette  comph^xité  de  rythme.  Cependant  les  souffles  anorga- 
ni(pu^s  occupent  rarement  toute  la  diastole,  ce  ([iii  est  impoi'tant 
lorsciu'il  s'agit  des  souffles  des  régions  aortique  et  infiindibulaire  ; 
d'autre  part,  ils  sont  très  habituellement  itiésodiastoliqucs,  tandis 
que  ceux  du  rétrécissement  mitral  commencent  avec  la  diastole 
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(soiifllo  pi'olodiastolique),  ou  se  font  entendre  seulement  à  sa  lin 
(souffle  présystolique). 

Relativement  au  rythme  retenons  doue  surtout  ceci,  que  les 
bruits  mérosystoli<jues  (pi'oto-méso-télésystoliques)  sont  exclusive- 
ment des  bruits  de  souilles  anorganiques,  et  comme,  ainsi  que  vous 
le  savez,  les  hruitsde  souffles  cardiopulmonaii'es  de  la  systole  sont 
de  l)ea\u'(uip  les  ])lus  IVécpuMits,  nous  aurons  de  ce  fait  a('(|uis 
un  élcMuent  considérable  de  diagnostic  dilVéienti(d. 

Timbre.  —  Le  timbre  des  bruits  cardiopulmouaires  est  le  plus 
souvent  doux,  aspiralil",  sn|)(Mlicie!.  Pai'fois  i!  prend  les  cai'actèi'cs 
d'un  froisscnu'ut,  nous  verrons  plus  loin  dans  ([uelles  circon- 
stances. Daus  (raulres  cas,  et  je  vous  en  ai  cité  des  exemples,  le 
bruit  per(,-u  est  très  intense  et  présente  alors  un  timbre  plus  rude. 
11  y  a  donc,  quoi  (|u'oii  en  pense  d'ordinaii'c,  peu  de  chose  à  tirer 
du  timbre  des  bruits  poui'  leur  diagnostic. 

Tonal/le.  —  Un  souffle  à  tonalité  fort  élevée  ou  très  basse  est 
habituelleinent  un  s:)uftle  oigani(pie,  très  exceptionnellement  un 
bruit  cardiopulmomiire;  un  souille  de  toiuilité  moyenne  est  indif- 
féremment lun  ou  l'autre  et  son  diagnostic  dépend  des  autres 
caractères. 

Mtdahil'itc.  —  Les  bruits  oiganiipies  sont  eu  général  remai'- 
quables  par  leur  fixité.  Leur  intensité  peut  bien  varier  avec 
l'énergie  des  contractions  cardiacjues;  mais  la  cause  de  ces  varia- 
tions est  alors  facile  à  saisir.  Par  contre,  les  souffles  cardiopulmo- 
naires sont  souvent  caractérisés  par  une  extrèiru^  nuUabilité.  Its  peu- 
vent apparaître,  dispai'aitre,  changer  de  lieu,  de  temps,  de  rythme 
et  de  tind)re  d'un  jour  à  l'autre,  parfois  d'un  instant  à  i'autre. 

A  cette  règle  il  y  a  des  exceptions  ;  certains  souffles  anorganiques 
peuvent  conserver  une  fixité  absolue;  j'en  observe  un  depuis  six 
ans,  qui  est  certainement  anorganique  et  que  je  n'ai  jamais  vu 
disparaître.  La  mutabilité,  lors(pi'elle  se  rencontie,  n'en  est  pas 
moins  un  caractère  très  précieux.  U  est  vrai  que  deux  affections 
organiques  du  cœur  donnent  aussi  lieu  à  des  souffles  variables 
dans  leur  apparition  et  leur  intensité  :  le  rétrécissement  mitral  et 
l'insuffisance  tricuspidienne.  Mais  ces  deux  affections  ont  d'autre 
part  des  caractères  si  distincts  que  leur  confusion  avec  les  souffles 
anorganiques  n'est  guère  à  craindre. 

Un   des   caractères  particuliers    de  la    mutabilité   des  souffles 
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(•ardiopiiliiioililiirs,  c  csl  (|ii  (iii  [hmiI,  en  bien  des  cas,  la  |)i'ov(»(|ii('r 
arlili(ii'll(Mii(Mit.  On  pciil  [toiir  cela  prociMlci-  de  deux  façons  : 
r  l'aire  m(Klili(M'  la  rcspii'alioii  ;  2"  cliaii<i,(M'  la  |)()sili(»ii  du  sujet. 
\()ici  (■(>  (|ui  se  passc^  dans  ces  diUcrciilcs  circoiistaiiccs. 

1"  I,cs  souCIlcs  aii()rj^aiii(|iics  coiisislaiil  en  nn  acie  respiraloii'c 
niodilié  |)ai'  les  niouvenuMils  du  cœnr,  il  semblerait  lojiicpu^  de.  |)résii- 
nief'  (|u"en  susj)eiidant  la  respiration  on  pourrait  les  empêcher  de  se 
l»rodnire.  f/est  ce  (pTavait  |)ensé  Laënnec,  et  c'est  pour  s'être  arrêté 
à  celte  Io<:i(|ne  apparente  (pTil  n'a  tiré  aucun  parti  de  sa  découverte. 

La  suspension  des  mouv(Mueuts  respiratoires  interrom|)t(inelf[ue- 
lois  les  souffles  cardiopulnionaires,  elle  n'interrompt  pas,  cela  est 
M'ai,  les  souilles  organiques;  mais  en  réalité,  dans  le  plus  grand 
n()nd)re  d(>s  cas,  elle  reiul  les  uns  et  les  antres  plus  évidents. 

l/e\agération  des  mouvements  respiratoires  transforme  parfois 
les  souilles  cardiopulnionaires  (mi  respiration  saccadée,  je  vous  eu 
ai  monti'é  lui  exemple.  Elle  n'a  aucun  ell'et  de  ce  genre  sur  les 
soufll(>s  organi(jues. 

Elle  n'en  a  pas  non  plus  de  bien  notable  sur  les  rapports  du  cœur 
avec  le  poumon,  de  sorte  ([ue  la  suspension  ou  l'exagération  des 
mouvements  respiratoires  n'a  qu'un  rnle  très  limité  dans  la  muta- 
bilité des  souilles  cardiopulnionaires. 

'2"  Les  cliangcmeuls  de  position  ont  iiiie  tout  antre  importance, 
bien  qu'ils  ne  fournissent  point  encore  un  signe  diagnostique 
d"un(>  valeur  absolue.  Le  jiassage  de  la  position  horizontale  à  la 
|)osition  assise,  par  exemple,  fait  si  habituellement  et  parfois  si 
complètement  disparaître  les  soufllcs  cardiopulnionaires;  que 
j'avais  conçu,  au  début  de  mes  recherches,  l'espoii"  de  trouver 
dans  ce  fait  un  caractère  distinctif  de  ces  sortes  de  bruits.  Mes 
études  ultérieures  et  celles  (jue  ht  en  1877  le  docteur  Culîer,  alors 
inteine  de  mon  service,  nous  montrèrent  (jue  ce  caractère  n'est  ni 
constant  pour  les  souilles  anorganiques,  ni  exclusif  en  ce  sens  que 
les  bruits  organiques  le  présentent  aussi  dans  une  certaine  mesure. 
11  en  est  de  même  pour  la  position  relevée,  imaginée  dans  ces 
derniers  temps  par  le  docteui'  Azoulay,  position  qui  exagère  les 
bruits  organiques,  mais  ([ni  agit  parfois  dans  le  même  sens  sur 
les  bruits  anorganiques,  (juoicpi'à  un  moindre  degré. 

En  général,  les  choses  se  passent  comme  il  suit  :  quand,  dans  la 
position  horizontale,  il  existe  un  souffle  cardiopulmonaire,  ce  souille 
disparait  ou  s'atténue  notablement  dès   (pie  le  malade;    s'assied. 
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Ouel(lU(>r()is.  au  contrairo,  des  siiicls  ([ui  ne  présciilciit  auciiii 
souille  dans  le  déeul)itus  dorsal  n'oul  ({u'à  se  iiietli'e  debout  pour 
(|u'il  eu  paraisse  aussitôt  de  fort  accentués.  Ce  dont  voici  un  exem- 
ple. Une  dame  améiicaine  étant  venue  me  consulter  pour  une  pré- 
tendue maladie  de  cœur  et  les  cliau<>emcnts  d'altitude  m'ayant 
révélé  chez  elle  le  phénomène  en  (pu^siion,  je  crus  pouvoir  lui 
al'lirmer  que  les  médecins  américains  (pii  ravaient  auscullée  d'ans 
leur  cabinet,  c'est-à-dire  (puuid  clic  élait  de])out,  lui  avaient  déclart 
qu'elle  était  atteinte  d'une  maladie  de  cœur;  que  ceux  qui  Tavaiené 
examinée  chez  elle,  ccst-à-dire  couchée,  avaient  dû,  au  contraire, 
la  trouver  indemne  de  toute  lésion  cardiaque.  Elle  m'avoua  que 
j'avais  dit  vrai  et  cette  facile  divination  à  distance  ne  lut  pas  ce 
(|ui  la  rassura  le  moins. 

Cet  elVet  absolument  inverse  i\n  passage  de  la  position  horizon- 
tale à  la  position  assise  ou  h  la  position  verticale  a  quelque  lieu  de 
svu'prendre.  Il  s'explique  sans  doide  ])ar  ce  fait  que  c'est  dans  un 
ras  le  chan<iement  de  iaj)porl,  dans  l'autre  le  changement  de 
volume  du  cœui'  qui  conliihiic  d'une  façon  prédominante  à  la 
modification.  Kn  elfct.  dans  la  position  assise  le  cœur  approche 
de  la  paroi  antérieure  du  thorax  et,  tendant  à  s'y  a|tpli(juei'  d'une 
façon  ])lus  constante,  cesse  de  produire  au  même  degré  les  alter- 
natives de  refoulement  et  d'aspii'ation  qui  sont  la  cause  des  soui- 
lles. Dans  la  iiosition  vei'ticale,  au  conlraire,  le  changement  de 
niveau  étant  beaucoup  plus  considérable,  la  pression  intracar- 
diaque  diastoliqne  diminue  nolablement  et  le  volume  du  cœur  a\cc 
elle.  Or,  vous  avez  vu  qu'un  ctenr  de  petit  volume  a  bien  jdus  de 
tendance  à  produire  ces  souilles  (|u'un  cœur  volumineux.  D'ail- 
leurs, comme  les  deux  influences  de  changements  de  rapport  et  de 
changement  de  volume  agissent  siuudtauémcnt  et  en  sens  inverse, 
on  comprend  par  là  que  l'elfet  des  changements  de  position  soit 
variable  suivant  que  l'une  ou  l'autre  prédomine. 

11  reste,  au  point  de  vue  de  la  sémiologie,  que,  si  un  souille 
disparait  absolument  ou  s'atténue  d'une  façon  considérable  sous 
1  influence  de  certains  changements  de  position,  on  peut  tenir  pour 
certain  cpi'il  est  cardiopulmonaii'c,  car  rien  de  semblable  n'arrive 
aux  souffles  organiques. 

Comme  corollaires  de  cette  étude  de  la  mutabilité  des  souffles 
cardiaques  nous  dirons  donc  : 

["  Un  bruit  persistant  et  d'une  flxité  absolue  est  vraisemblable- 
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iiKMil  un  soiiriU>  ()i-g;uii(iuo  cl  doil  (Mic  Icini  |)()ur  1(>1,  s'il  n'y  a  pas 
(le  priMivt's  cotilrairt's. 

'2"  In  sdiirilc  (jui  a|)|)aiail  cl  (lis|)ai'aîl  ciilicicmcnt  sans  raison 
ap|ticcialilc  ou  sous  l'iullucucc  de  causes  médiocres,  s'il  no  s'a^il 
pa>  i\c  rclrécisseinent  niitral  ou  (rinsuriisance  tricuspidicnne, 
doit  clr(>  tenu  pour  un  souffle  cardio[)ulnionairc. 

,")"  Tout  sonl'ile  qui  disparaît  enlicreincnl  ou  se  modine  consi- 
dcrahlcuicnl  sous  l'influence  d'un  changement  de  position,  doil 
cire  également  considéré  comme  un  bruit  anorgani(pie. 

Nous  avons  terminé.  Messieurs,  cette  longue  mais  nécessaire 
élude  du  mécanisme,  du  siège  et  des  caractères  des  bruits  de 
sout'lles  anorganiques.  11  ne  nous  reste  plus  qu'à  résoudre  une 
dcruièr(>  (|uestion.  la  plus  importante  de  toutes  à  vrai  dire,  celle 
du  diagnostic  dilt'ércntiel  des  souffles  organi(iues  et  des  souffles 
anorganiques  du  cœur. 

DiAG.NOSTic  différe>;tiel  des   souffles  organiques   et  des  souffles 

ANORGANIQUES. 

Nous  possédons  actuellement  les  éléments  du  problème;  nous 
sommes  en  mesure  d'en  aborder  la  solution.  Les  souffles  cardio- 
pulmonaires n'ont  d'importance  que  par  rapport  aux  souffles  orga- 
niques, auxquels  ils  ressemblent  et  qu'ils  peuvent  simuler,  et 
c'est  leur  diflérenliation  déflnilive  que  nous  allons  tâcher  d'établir. 

Veuillez  suivre  la  description  que  nous  allons  faire  sur  le  dessin 
représentant  la  division  de  la  inatité  précordiale  en  zones  et  en 
régions.  (Voir  page  81.) 

Eliminons  tout  d'abord  les  souffles  de  la  région  préventriculaire 
GAUCHE  et  ceux  de  la  région  parapexienne.  Ceux-ci,  vous  le  savez, 
ne  peuvent  être  qu'anorganiques.  Si  bien  que  lorsque  nous  aurons 
localisé  le  maximum  du.  bruit  dans  l'une  de  ces  deux  régions  nous 
pourrons  être  édifiés  déjà  sur  sa  nature  et  que  si,  en  plus,  dans 
la  première  de  ces  deux  régions,  nous  trouvons  que  ce  bruit  est, 
comm(>  il  arrive  presque  toujours,  mésosystolique,  doux,  d'intensité 
variable,  nous  serons  pleinement  rassurés  sur  le  pronostic  qu'il 
comporte. 

Au  FOYER  AORTIQUE  Ics  soufflcs  sout  systoliqucs  ou  diastoliques. 

On  peut  y  entendre  trois  sortes  de  souffles  sysfoliques  :  1"  Le 
plus  fréquent  de  beaucoup,  qui  est  de  nature  organique,  celui  du 
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iclrécissonieiit  aoi'tuiut'  ;  il  a  son  iiiaxinmni  dans  le  deiixiènic 
espace  iiitei'costal  droit,  sur  le  bord  du  steriunu,  il  est  liolosysto- 
liquc,  rude,  se  proj)age  vers  la  clavicule  et  dans  les  vaisseaux  arté- 
riels du  cou. 

2"  lu  souille  cardiopulmonaire,  plus  j'are ;  celui-ci  est  méso- 
systolique,  doux,  l)ref,  il  nait  et  meurt  sur  place. 

5°  Enfin,  on  peut  aussi  rcMiconlrer  dans  la  i'é<i;ion  aortique  le 
souffle  indiqué  par  Houillaud,  (juej'ai  retrouvé  quel([uef'ois  et  que 
j'appelle  le  souille  de  Tanémie  vraie.  Connue  je  vous  Tai  dit,  il 
faut  une  déglobulisatiou  excessive  pour  déterminer  la  production 
de  ce  bruit  et,  en  fait,  il  est  extrêmement  rare  et  ne  se  fait  entendre 
i\\\i\  la  suite  d'bémorrliagies  abondantes  ou  très  répétées.  Il  est 
exaclement  systoiicpie,  moins  inde  (|ue  le  souille  du  rétrécisse- 
nuMil  aorticpie,  il  a  une  tonalité  liante  et  se  })ro})age  peu. 

Les  souffles  diasloliqucs  de  la  région  aortique  sont  également 
multiples.  On  y  entend  d'abord  le  souffle  de  l'insuffisance  aortique, 
souffle  exaclement  diastolique,  à  début  syncbrone  avec  la  clôture 
des  sigmoïdes,  à  timbre  aspiralif,  doux,  à  tonalité  baute  et  carac- 
téristique. C'est  le  seul  souffle  organiqm:'  de  la  région  qui  ait  lieu 
dans  la  diastole.  On  a  bien  dit  (|ne  dans  certains  cas  d'aortite 
accompagnée  de  lésions  atbéromatcuscs  avec  dilatation  du  vaisseau, 
on  pouvait  percevoir  un  souffle  diastolique  sans  qu'il  y  ait  insuf- 
fisance valvulaire.  Cela  n'est  pas  démontré  et,  d'autre  part,  me 
paraît  bien  illogique,  car  je  ne  vois  pas  comment  il  se  poui'rait 
produire,  la  colonne  sanguine  que  contient  l'origine  de  l'aorte  étant 
à  ce  moment  dans  riminobjlité.  Le  souffle  de  l'insuffisance  est 
rarement  limité  à  la  région  aortique.  Presque  toujours  il  se  pro- 
page dans  toute  la  région  sternale,  où  il  a  parfois  son  maximum  ; 
il  est  constamment  accompagné  des  signes  artériels  de  la  maladie 
de  Corrigan  :  frémissement  de  la  sous-claviére,  double  souffle 
crural,  pouls  radial  bondissant,  pouls  capillaire. 

11  n'est  pas  rare  d'entendre  dans  la  même  région  un  souffle 
diastolique  d'origine  cardiopulmonaire.  Mais  le  souffle  cai'diopul- 
monaire  a  son  maximum  au  bord  droit  du  sternum,  quelquefois 
|)lus  en  debors,  dans  l'espace  intercostal,  au  lieu  d'être  franche- 
ment rétro-sternal.  De  plus,  le  souffle  cardiopulmonaire  est  bref, 
doux,  il  commence  un  peu  après  le  début  de  la  diastole,  il  est  méso- 
diastolique,  il  a  très  peu  de  propagation.  Enfin,  il  a  une  mutabilité 
spontanée  très  grande.  Le  plus  bel  exemple  que  j'en  aie  constaté 
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est  ci'Iiii  (l'un  liomnic  ([lie  jo  soignai  à  iNcrkt'i".  Co  malade  préscii- 
lail  un  soiil'llc  (  aidiopiilmonaircMliasloliciuo  au  foyer  aortiqiic,  doiiL 
le  (Haj^iioslic  aii()r^aiii(iue  discuté  me  seiid)lait  ee|)endaMl  évideiil: 
un  joui-,  le  sujet  ayant  été  pris  de  |)neuniouie,  le  soul'tle  disparut  en  liè- 
remenl  et  il  l'ut  imp()ssii)le  de  Teuteudie  pendant  tout  le  couiant 
de  la  maladie.  La  eonvalesceuee,  puis  la  «iuéi'isou  s'étant  elTei  tuées, 
le  souille  reparut  comme  auparavant,  sans  cpiil  survînt  aucune 
autre  inodilication  dans  Tétat  du  cœuret  d(>s  vaisseaux.  Je  ne  pense 
pascpinne  insuriisance  aoi'ti(jU(>  soit  capable  d'une  telle  nuitahililé  ! 

On  constate  parfois  aussi  rexistence  dun  souille  eardiopulnionaire 
à  maxinuun  rétro-sternal,  mais  il  ne  peut  être  que  bien  rarement 
confondu  avec  le  souflle  derinsuflisanceaortique.  Uestplus  dilfus, 
beaucou|)  j)lus  superficiel,  à  tonalité  basse,  et  souvent  coïncide  nette- 
ment avec  un  retrait  synclirone  de  la  paroi,  car  il  suppose  prescjue 
toujours  l'existence  d'adbérences  pleurales  en  ce  point. 

Si  les  caractères  de  ces  variétés  du  souffle  diastoliquc  ne  suffi- 
sent pas  })()ur  lixer  absolument  le  diagnostic,  il  reste  à  consulter 
les  signes  artériels  de  l'insuflisance  que  je  rappelais  tout  à  l'iieure. 

Les  souffles  ([ui  ont  leur  siège  dans  la  uégioiv  de  la  pointe  sont  dus, 
soit  à  une  lésion  mitrale,  soit  à  des  bi'uits  cai'diopulmonaires. 

Le  souffle  systolique  de  nature  organique,  lié  à  Tinsuflisance 
mitrale,  siège  exactement  sur  la  pointe,  il  est  exactement  et  com- 
plètement systolique  (souffle  holosystolique),  il  est  immuable. 

Les  souffles  cardiopulmonaires  qui  peuvent  en  imposer  ])our 
une  iusuflisance  mitrale  siègent  rarement  sur  la  pointe  même. 
Le  })lus  souvent,  ils  se  produisent  en  deliors,  en  dedans  ou  au- 
dessus  d'elle,  c'est-à-dire  dans  les  régions  parapexiennc,  enda- 
[)exienneou  susapexienne.  Les  souffles  de  la  première  de  ces  régions 
l'csscmblent  à  s'y  méprendre  au  souffle  de  rinsuffisance,  par  leur 
timbre,  leur  rytlime,  leur  persistance  même,  mais  ils  s'en  distin- 
guent par  leur  siège  et  cette  dilféi'ence  suflit  pour  en  assurer  le 
diagnostic.  Pour  les  autres  ils  sont  la  plupart  du  temps  méso- 
systoliqucs.  Sur  la  pointe  même,  le  souffle  anorganiquca  })arfoisun 
rythme  très  retardé;  il  est  bref,  apparaît  à  la  tin  de  la  systole  pour 
mourir  aussitôt  (souffle  télésystolique),  et  il  n'empêche  mdlement 
d'entcMidre  les  deux  bruits  du  cœur  (pii  {)résentent  leurs  caractères 
ordinaires.  De  plus,  ces  souffles,  dans  la  grosse  majoritédes  cas,  ont 
une  très  faible  propagation,  ils  sont  souvent  soumis  à  de  grandes 
variations,  sous  l'influence  des  changements  de  position  du  sujet. 
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Les  souffles  (liastoliques  organiques  de  la  zone  apexienne,  qui 
révèlent  un  rétrécissement  mitral,  vous  sont  suffisamment  connus. 
Us  ont  un  timbre  roulé  très  caractéristique,  ils  apparaissent  au 
début  ou  à  la  tin  de  la  diastole;  ils  siègent  le  plus  ordinairement 
dans  la  région  susapexienne  et  s'accompagnent  le  plus  babituellc- 
menl  dun  frémissement  sensible  à  la  main  et  des  autres  signes  de 
la  lésion  (dédoultlemeut  du  deuxième  bruit,  durcie  du  premier 
bruit,  claquement  (rouverturc),  etc. 

Les  souffles  cardiopulmonaires  diastolicpies  de  la  ])ointe  sont 
très  rares,  ils  ont  un  timbre  analogue  à  celui  de  Tinsuftisance  aoi'- 
tique,  c'est-à-dire  qu'ils  sont  doux  et  as])iratifs,  il  n'est  donc  pas 
possible  de  les  confondi'c  avec  les  ])récé(leids. 

Je  vous  ai  dit  eidin  (pi'on  pouvait  j)arfois  entendi'c  à  la  pointe 
un  i)elit  froisscmeni  prcsijslolique,  dont  le  diagnostic  était  assez 
délicat  et  que  l'on  pourrait  se  confondre  avec  le  roulement  pré- 
systolique  du  rétrécissement.  J'ajouterai  aujourd'liui  que  c(>,  frois- 
sement est  bref",  (pTii  n'a  pas  le  timbre  grave  du  roulement  du 
l'étrécissenieid  mitr'al,  (|u"il  n't'st  i)as  sensible  à  la  main,  qu'il  a 
enlin  son  maximum  au  niveau  de  la  j)()iide  mènH\  tandis  (pie  celui 
du  rétrécissement  est  d'oidinaii'e  susap(^xien  ;  il  est  donc  facile  à 
recoimaître  poui'  peu  qu'on  soit  prévemi,  étant  donné  aussi  qu'on 
notera  l'absence  des  autres  signes  du  rétrécissement  mitral. 

Les  souffles  qui  siègent  dans  la  RÉcioiv  de  l'artère  pulmonaire  sont 
le  plus  babituellement  anoi'ganiques,  mais  ceci  ne  vous  fournit 
qu'une  pjésomption,  il  faut  étudier  la  cliose  d(^  pins  près. 

Les  souffles  sjjstoUques  l'emportent  de  beaucoup  comme  fré- 
quence. Celui  qui  est  le  plus  rare  est  le  souffle  dû  à  une  lésion 
organique,  à  un  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire.  Il  siège  dans 
le  deuxième  espace  intercostal  gauclie,  le  long  du  bord  gaucbe  du 
stermun  ;  il  se  propage  vers  la  clavi(;ule  du  même  côté,  pour  s'y 
arrêter  brusquement.  Il  a  un  caractère  rude,  une  tonalité  assez 
baute  et  s'accompagne  d'un  frémissement  sensible  à  la  main. 

Tout  autre  est  le  souffle  cardiopulmonairc  correspondant. 
Celui-ci  a  bien,  cependant,  un  siège  identique,  mais  ce  siège  est 
moins  défini  et  le  souffle  est  plus  diflus.  La  propagation  ne  se  fait 
pas  vers  la  (davicule  gaucbe,  elle  est  elle-même  vague,  mal  orientée 
et  plus  lointaine.  Le  timbre  du  souffle  est  doux,  la  tonalité  est 
movenne,  le  rytbme  est  souvent  mérosystolit(ue,  c'est-à-dire  que 
le  bruit  n'occupe  qu'un  temps  restreint  de  la  systole.  Parfois  il 
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('(miuKMicc'  avoc  elle  |)()iir  iiioiii'ir  {\o  suilc  (s.  ])i'()losysl{)li(|ii('), 
(I  autres  lois  il  rclardc  un  jxmi  siii'  le  déhul  (l(^  la  syslulc  cl  alois  il 
|ii(Mh1  le  ivlliiiu' dit  iiu'sosvstoliciiic;  cnliii,  sigiic  capital,  il  n'y  a 
jamais  de  IVcMuisscmeul  coiicoiuilanl. 

Les  souriU^s  <li(is(()!i</ti('s  (\o  la  i'é<i,i()ii  de  Tarlrro  piilmonairo  sont 
livs  races. 

Le  souille  (liastoli((ue  organi(iue  relève  (Tune  insul'lisauce  de 
larlère  pulmouairi":  or  celte  airectiou  ne  se  l'eiicoutce  (ju'uue  fois 
sur  100  maladies  du  c(XMir  au  diie  de  Speilin^,  et  Cicrhai'dt.  dans 
son  récent  mémoire,  n'a  pu  en  relever  (pie  '29  cas  contirmés  par 
rauto|)si(\  l.e  |)lus  souvcMit,  d'ailleurs,  l'insuriisance  de  l'artère  })ul- 
monaii'e  est  associée  à  d'antres  lésions  du  cœur.  Le  souille  ([ui 
raccompagne  siège  sur  leboi'ddu  sternum,  au  niveau  du  deuxième 
espace  intercostal  gauche;  il  se  propage  vers  la  pointe  du  cœur.  Son 
lindjre  est  plus  grave  que  celui  du  souflle  de  l'insuflisancc  aortique; 
souvent,  enfin,  il  s'accompagne  d'un  l'rémissement  cataire  appré- 
ciable à  la  main.  A  ces  signes,  Gerhardt  en  a  adjoint  récemment 
dautres  j)lus  délicats  à  percevoir  et  que  cet  auteur  a  comparés  à 
ceux  de  l'insuifisance  aortique.  C'est  ainsi  qu'il  aurait  pu  constater 
un  pouls  capillaire  des  vaisseaux  de  la  petite  circulation,  lequel 
déterminerait  des  augmentations  et  des  diminutions  du  nuH'murc 
vésiculaire  correspondant  à  la  systole  et  à  la  diastole  ventriculaires; 
de  même,  il  aurait  retrouvé,  sinon  un  double  souffle,  du  moins  un 
double  ton  (Do})pelton)  des  branches  de  l'artère  pulmonaire,  etc. 

Le  souffle  diastolique  cardiopulmonaire  ne  siège  pas  exactement 
sur  le  bord  gauche  du  sleriuun  :  il  est  un  peu  })lus  en  dehors,  il 
appartient  au  uïilieu  ou  à  la  fin  de  la  diastole,  enfin  il  s'accompa- 
gne, j)resque  toujours,  d'un  retrait  synchrone  de  la  paroi. 

Les  souffles  de  la  région  xiphoïdienxe  sont  le  plus  habituellement 
systoli(|ues.  Ils  indiquent  alors  une  insuffisance  tricuspidienne  ou 
])ien  ils  sont  d'origine  cardiopulmonaire.  Leur  diagnostic  différen- 
tiel est  facile. 

Le  souffle  sysfollqiœ  relevant  d'une  insuffisance  tricuspidienne 
conunence  exactement  avec  la  systole;  il  a  une  tonalité  basse  et 
souvent  une  assez  grande  mutabilité,  -le  vous  ai  dit  que  c'est  le 
seul  souffle,  avec  celui  du  rétrécissement  miti-al,  capable  de  varier 
l'apidemeut  et  de  disparaiti-e  même  complètement  sous  certaines 
iidluences.  Mais  cela  ne  veut  pas  dire  (jue  l'insuffisance  cesse  avec 
la  même  facilité,  bien  au  conti-aire,  les  signes  à  distance  persistent 
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lo  plus  sonvont  et  pormoltont  toujours  do  faire  le  diagnostic. 
l/o\ainen  du  luouveniont  des  jugulaires,  celui  des  battcMueuts  du 
l'oie,  complètent  luMueuseiuenl  les  iiulications  fouinies  })arrauscul- 
tation  du  cceur. 

Les  souilles  systoliques  cardiopulniouaires  de  la  région  xiplioï- 
dicniic  sont  rares,  ils  sont  toujours  doux,  superficiels,  localisés  et 
l'absence  de  signes  vcMueux  n(^  peruuH  pas  de  leur  attribuer  une 
gravité  (|ui  s(>rait  erronée. 

(Juant  aux  souilles  (li(fs(oIiqucs  de  cette  légion,  je  n'(>n  parlerai 
(pie  pour  niénioii'e.  Le  rétrécissement  de  la  valvule  tricuspide  est 
exceptionnel;  il  uest,  pour  ainsi  dire,  jamais  isolé.  Le  souffle  qui 
le  cai'actérise  est  j)i'ésystoliqiie,  à  timbre  roulé.  Le  souille  cardio- 
jiiilmonaiie  est  au  contraire  doux,  il  a  un  timbre  analogue  à  celui 
de  l'insufiisancc  aortique,  mais  il  est.  lui  aussi,  très  exceptionnel. 

Je  vous  ai  dit  ([U(>  le  souflU"  révélant  rexistence  d'une  conuniini- 
calion  Intcrventriculaire  avait  des  caractères  tout  s|)éciaux  et  très 
démonstratifs.  Il  est  en  elfet  exactement  syslolique,  il  est  rude,  il  a 
une  tonalité  haute.  Il  siège  au  niveau  du  5*=  espace,  sur  le  bord 
gauche  du  sternum  ;  il  est  i'emar(|ual)le  par  sa  tixité,  sa  persistance 
absolues;  il  s'accomiiagne  toujours  d'un  frémissement  cataire.  Tout 
autre  est  le  souffle  cardiopulmonaire  de  la  région.  Celui-ci  est  doux, 
faible.  niésosystorK|ue,  variable;  il  n'est  pas  question  avec  lui  de 
frémissement,  llien  ne  peut  donc  excuser  une  erreur  de  diagnostic. 

Nous  avons  terminé.  Messieurs,  l'étude  du  diagnostic  ditféreu- 
tiel  des  souilles  que  l'on  peut  entendre  au-devant  du  cœur.  Vous 
avez  pu  juger  de  son  importance,  et  vous  avez  vu  ({ue,  malgré  sa 
complexité  apparente,  il  se  réduit  à  quelques  principes  d'une 
grande  simplicité.  Déterminei-  exactement  le  siège  du  maximum  du 
bruit  entendu,  en  pi'éciser  le  ryllime,  voilà  les  principaux.  Dans 
la  grande  majorité  des  cas  cela  suflira  pour  vous  procurer  les  élé- 
ments d'un  diagnostic  anatomique  précis.  Si  à  cela  vous  joignez 
quelques  considérations  sur  le  timbre,  la  tonalité  et  les  allures  du 
bruit  anormal,  si  vous  savez  pratiquer  lexamen  méthodique  des 
circulations  artérielle  et  veineuse,  vous  résoudrez  avec  facilité  des 
problèmes  en  face  desquels,  faute  de  méthode  suflîsante,  les  moins 
bons  se  trompent  souvent  et  les  meilleurs  hésitent. 


VJII 

SEMIOLOGIE      CARDIAQUE 

Auscultation. 

C.  —  Soiifiles  auor(jniiiqucs. 

4°  ÉTIOLOGIE 
Messieurs, 

Nous  avons  à  coinpléter  aujoiiid'hiii  rétudo  des  soiifïlcs  cardio- 
pulinonaircs.  Ces  souffles  vous  sont  mainlenant  connus,  vous 
n"i«^norez  ])as  leur  fréquence  et  vous  en  savez  faire  le  diagnostic 
(lill'érenliei:  il  nous  reste  à  déterminer  les  motifs  de  leur  appaii- 
lion  tant  dans  les  conditions  normales  que  dans  Tétat  patliolo- 
^i(pie,  en  un  mot,  à  en  préciser  l'étiologie. 

Ce  que  nous  avons  dit  précédemment  a  déjà  établi  un  premier 
point,  c'est  qu'on  peut  i-encontrer  des  souffles  au  cœui'  en  dehors 
(le  tout  état  pathologique  proprement  dit.  Cela  résulte  des  consta- 
tations faites  sur  les  animaux  aussi  bien  que  sur  l'homme.  J'ai  à 
vous  montrer  maintenant  pourquoi,  contrairement  à  ce  qu'il 
seml)lerait  naturel  de  [)résumer,  ces  sortes  de  souffles  n'existent 
|)as  toujours  et  indistinctement  chez  tout  le  monde.  Il  y  a  à  cela 
des  raisons  nuiltiples  dé})endant  du  mode  de  la  conformation 
llioracique,  de  la  disposition  dissemblable  des  bords  du  poumon 
au-devant  du  cœur,  de  la  variabilité  de  l'épaisseur  de  ia  lame 
pulmonaire,  du  volume  du  cœur,  et  surtout  enfin  de  la  fréquence 
et  de  l'intensité  des  svstoles  cardia([ues.  Dans  l'état  de  conforma- 
tion parfaite  et  de  santé  absolue,  quand  aucune  gène  physique, 
aucune  excitation  morale  vive  ne  troublent  le  cœur,  il  parait  bien 
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que  cet  organe  ne  produit  januiis  aucun  souffle.  La  statistique  serait 
à  reprendre  à  ce  sujet;  elle  est  embarrassante  à  faire,  })our  cetle 
raison  surloul  que  nous  avons  diflicilenuMit  occasion  (Vexaniiner  un 
grand  nombre  de  sujets  dans  cet  état  de  santé  idéale. 

J'ai,  il  y  a  lontemps  déjà,  examiné  à  ce  point  de  vue  un  grand 
nombre  de  sujets  sains,  enfants,  adultes  et  vieillards.  J'ai  ausculté 
50  enfants  dans  un  lycée  de  Paris;  puis  au  fort  de  Nogent  j'ai  pu 
examiner  JIO  jeunes  soldats  et  de  même  i'i  gynutastes  de  l'école 
de  la  faisanderie.  Cliez  Ions  ces  sujc^ts  je  n'ai  renconiré  aucun 
souffle,  ('e  (pii  ma  singulièiement  surpris  d'abord,  c'est  que  les 
souffles  n'apparaissaient  même  pas  à  la  suite  des  exercices  les 
plus  violents.  .l'ai  cru  dans  la  suite  pouvoir  me  l'expliquer  par  ce 
fait  que  les  exercices  violents  déterminant  une  accélération  pa- 
rallèle du  I  ytlime  respiialoire  et  du  rytlune  cardiaque,  les  rapports 
restent  send)lables.  Sous  rinlluencc»  de  l'émotion,  au  conliaire,  le 
cœur  exagère  et  accélère  ses  ballemenls,  tandis  (pie  la  lespiralion 
se  suspend  et  se  ralentit.  De  là  vient  que  c'est  à  lliopital,  surtout 
à  la  consultation  ou  dans  le  cal)inetdu  médecin,  que  se  rencontrent 
le   j)lus    fré(puMiunent  les   biiiits    anormaux    cardiopulmonaii-es. 

Il  est  bien  vrai  que  Collom  cl  Piince  Morton  ont  obtenu  des 
résultats  singulièrement  dillerents.  Le  premier  de  ces  observateurs 
dit  avoir  constaté  des  souffles  de  la  région  de  la  pointe  cliez  un 
septième  des  sujets  en  santé  examinés  par  lui.  P.  Morton,  consi- 
dérant la  totalité  des  souffles  anorganiques  du  cœur,  sans  distinc- 
tion de  siège,  arrive  à  la  proportion  de  un  sur  trois.  Mais  ces 
auteurs,  médecins  experts  de  compagnies  d'assurances,  obser- 
vaient sans  doute  dans  des  conditions  très  spéciales. 

Dans  l'état  de  maladie,  les  souffles  anorganiques  sont  loin  d'être 
]-ares.  Je  vous  ai  dit  que  pour  ma  pari  j'en  avais  constaté,  à 
l'hôpital,  323  cas  chez  des  malades  qui  ont  guéri  et  45  autres  où 
l'autopsie  a  démontré  ensuite  l'absence  de  lésions  cardiaques. 
Cela  fait  donc  un  total  de  368  cas,  et  ce  chiffre  est  certainement 
inférieur  à  la  réalité;  car  toutes  les  observations  n'ont  point  été 
recueillies. 

Si  maintenant  nous  recberclions  avec  quelles  affections  ces 
souffles  anorganiques  se  trouvent  plus  particulièrement  en  rapport, 
nous  trouvei'ons  que  la  propoi'tion  s"en  répartit  d'une  façon  très 
inégale  dans  les  différentes  maladies;  comme  vous  pourrez  en  juger 
rapidement  d'après  le  graphique  que  je  mets  sous  vos  yeux. 


LKCONS   CMMOIKS. 
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mlquc,  rauscultation  fait  onleiidio  des  souffles  cardiopulnio- 
naii'cs.  Ces  souffles  siègent  toujours,  ou  peu  s'en  faut,  dans  la 
région  })réventriculaire  gauelie,  c'est-à-dire  dans  cette  légion  où  il 
ne  peut  pas  y  avoir  de  souffles  organiques.  Us  ne  s'accompagnent 
le  plus  souvent  pas  d'hypertrophie  de  l'organe,  quoi  ([u'on  en  ait 
dit,  et  les  tracés  de  percussion  en  font  foi.  Bien  au  contraire,  il 
peut  arriver,  ici,  comme  pour  d'autres  aflections,  (jue  le  souffle 
disparaisse  au  fur  et  à  mesure  (jue  l'organe  augmente  de  volinne. 
La  chlorose  s'accompagne  de  souffles  cardiopulmonaires  dans 
la  moitié  des  cas.  Les  souffles  siègent  très  iVéquemment  dans  la  ré 
gion  préartério-pulmonaire,  comme  l'a  vu  mon  collègue  Constantin 
Paul,  mais  ce  n'est  pas  une  règle  absolue,  loin  de  là.  Dans  la 
moitié  des  cas,  les  souffles  se  font  entendre  dans  la  région  préven- 
tricnlaire  gauche:  dans  le  quart  des  cas  seulement  ils  siègent  dans 
la  région  de  l'artère  pulmonaire;  enfin  la  région  susapexienne  en 
présente  beaucoup  plus  rarement  (1/7).  Une  fois  sur  sept  le  souffle 
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était  tellement  diflus  et  vague,  qu'il  ue  put  être  délimité  exacte- 
ment. 

Je  vous  ai  déjà  exposé  le  résultat  de  mes  recherches  concernant 
la  relation  qui  unit  le  souffle  cardiopuhnonaire  à  l'hydrémie,  et 
vous  ai  montré  qu'il  n'y  a  aucun  raj)|)()rl  direct  de  cause  à  eiïet 
entre  ces  deux  phénomènes.  Paifois  la  déglohulisation  est  très 
l)rofonde  et  le  cœur  est  silencieux;  d'autre  l'ois  la  pauvreté  du 
sang  est  à  peine  appréciable  et  le  cœur  souille  bruyamment;  il 
peut  même  arriver,  et  cela  n'est  pas  rare,  que,  chez  un  sujet  ti'ès 
anémié,  rauscullation  uo  permette  d'entendie  un  bruit  de  souflle 
que  lorsque  le  chifVre  des  globules  s'est  déjà  considérablement 
relevé.  D'autre  part,  les  souilles  entendus  au-devant  du  cœur  n'ont 
aucun  rajiport  avec  rélévation  ou  rabaissement  de  la  ])ression 
artérielle.  11  n'y  a  enti'e  eux  et  les  souffles  jugulaires  aucune 
analogie,  aucun  point  de  ressemblance,  aucune  évolution  ])arallèle. 

La  conclusion  (pie  je  crois  irréfutable  est  donc  celle-ci  :  les 
souffles  cardiaques  de  la  chlorose  sont  des  souffles  cardiopulmo- 
naires, ils  en  offrent  tous  les  caractères  :  ils  ne  résultent  pas 
directement  de  l'hydrémie,  mais  ont  uni({uement  pour  cause  l'exci- 
tation cardia([ue  propre  aux  chlorotiques. 

Le  rliiimatimie  articulaire  aigu  présente  dans  1/4  des  cas  des 
souffles  cardiopulmonaires.  Une  fois  sur  deux  ceux-ci  siègent  dans 
la  région  préventriculaire  gauche;  dans  les  autres  cas  ils  appartien- 
nent à  la  région  de  l'artère  pulmonaire,  ou  bien  à  d'autres  foyers 
d'auscultation.  Le  rytbme  de  ces  bruits  est  le  plus  souvent 
mésosystolique,  leur  timbre  est  généralement  doux.  Leur  cause  ne 
réside  ni  dans  l'état  anémique  du  sujet,  ni  dans  une  endocardite 
aiguë,  directement  du  moins,  et  cela  se  démontre  aisément. 

En  effet,  il  n'est  pas  rare  d'entendi'e  le  souffle  cardiaque  apparaî- 
tre au  deuxième  jour  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu,  alors  (pu' 
la  déglobulisation  n'est  pas  encore  sensible,  que  la  chloro-anémie 
rhumatismale  ne  s'est  pas  constituée.  D'autre  part,  il  est  fré(iuent 
de  voir  cesser  le  souffle  au  moment  où  l'anémie  est  la  plus  accen- 
tuée et  où  la  déglol)ulisation  est  devenue  profonde.  11  faut  doiu- 
chercher  à  ces  souffles  une  autre  raison  d'être!  Faut-il  incriminei- 
Fendocardite  valvulaire?  Sans  doute,  suivant  la  loi  de  Bouillaud, 
l'endocardite  est  fréquente  dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire 
aigu  fébrile.  Mais  il  s'en  faut  de  beaucoup  que  l'endocardite  aiguë 
ait  pour  conséquence  nécessaire  un  souffle  produit  par  une  lésion 
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(l(>s  v;il\iil(>s.  .rai  moiiliv,  daiilro  part,  que  io  diagiioslic  de  l'ciido- 
cardilc  aigiir  a  hicii  plus  de  coiiiplc  à  loiiir  de  ralh'ralioii  des 
liniils  (lu  ('(iMH-  (l)iuils  (MoullV's,  ôlciids,  (>t('.)  (juc  de  la  ])i'('S0uc(' 
ou  do  l'ahsoucc  d'iui  souille  dans  la  région  précordialo.  Le  souille 
(pii  aeeoini)agne  parfois  l'eudoeardite  aiguë  dans  son  évolution,  est 
le  |)lns  souv(Mit  auorganicpie.  Le  souille  (H"gani(pie  syrn])loiualique 
(le  la  lésion  endocardilifpie  délinilivenKMil  eonstituée  et  i)asséc  à 
létal  elironi(iue  nappai'ait  (ju'à  la  longue,  a[)rès  des  jours  et  même 
des  semaines.  N'en  est-il  pas  de  même  [)()ur  la  ])érieardite  et  ne 
voit-on  pas  eelle-ei  déterminer  rap()arition  de  véiilables  bruits  de 
souffles  qu'on  nonune  sonflles  ])érieardiqucs?  Une  telle  dénomina- 
tion m'a  toujours  })aru  contraire  au  bon  sens;  les  ])rnits  anoiniaux 
(Ml  rapport  avee  la  péricardile  ne  peuvent  être  que  des  frottements 
ou  des  bruits  eardiopulmonaircs.  Le  bruit  dit  «  de  souffle  péri- 
eardiquc  »  appartient  à  cette  dernière  catégorie. 

La  conclusion  à  tirer  de  tout  ceci,  c'est  que  les  souffles  du  l'hu- 
malism(^  articulaire  aigu  sont  habituellement  cardiopulmonaires 
cl  ([uils  résultent  de  rinfluence  excitatrice  que  le  rhumatisme 
exerce  sur  le  myocarde.  Cette  excitation  est  à  son  maximum  lors- 
que apparaît  une  complication  endocarditique  ou  péricarditique, 
et  c'est  eu  cela  que  celle-ci  favorise  l'a})parition  des  souffles  en 
([ueslion. 

11  n'est  pas  rare  de  voir  apparaître  des  souffles  de  cette  espèce 
dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde.  J'en  ai  constaté  dans  1/6  des 
cas  que  j'ai  observés.  Ici  encore,  c'est  à  la  région  préventricu- 
laire  gauche  que  se  trouve  leur  maximum  de  fi'é(juence.  Toutefois 
on  peut  aussi  constater  des  souffles  auorganiques  au-devant  de 
laoï'le  et  ces  souffles  sont  souvent  diasloliques.  Vous  voyez  tout  de 
suite  l'importance  que  ces  souffles  peuvent  acquérir,  car  la  fièvre 
typhoïde,  d'autre  part,  détermine  avec  la  plus  grande  facilité  des 
complications  cardio-aortiques.  Si,  instruit  de  ce  fait,  on  ausculte 
la  base  du  cœur  et  si  l'on  y  entend  un  souffle  diastolique  dont  le 
maximum  se  trouve  vers  le  '2"  espace,  le  long  du  boid  droit  du  ster- 
num, on  en  conclura  volontiers  que  la  maladie  s'est  compliquée 
d'une  insuflisance  aortique,  que  le  souffle  que  l'on  entend  résulte 
de  cette  insuffisance,  et  on  se  trompera  le  plus  souvent.  Un  souffle 
d'insufflsance  aortique  n'apparaît  pas  ainsi  à  l'improvistc  et  du 
jour  au  lendemain,  à  moins  (ju'il  ne  s'agisse  d'une  des  formes 
desliuctives  de  Lendocardite  infectieuse  dont  il  n'est  point  question 
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en  pareil  eas.  Toutefois  eela  ne  veut  |tas  dire  (jue  ce  sonl'lle  ne 
puisse  être  indireetenieiit  eu  rapport  av(>('  uu  état  pathologique  de 
l'aorte,  et  voici  eoiumeut:  daus  le  coins  de  la  lièvre  typhoïde  Taorle 
s'allecte  non  uu)ins  souvent  (pie  le  c(«Mir;  oi',  lorscpu»  survient  une 
aortite  aiguë,  sous  riidluence  de  la  dihUation  du  vaisseau  qui  a 
lieu  rapidement  saut' à  ne  j)as  persister,  les  mouvements  alternatifs 
d'expansion  et  de  retrait  et  sans  doute  aussi  de  déplacement  s'exa- 
gèrent au  point  de  provo(pier,  par  leur  action  sur  le  poumon  voi- 
sin, des  souffles  en  tout  senihlahles  à  ceux  ([ue  pro(hiisent  les  mou- 
vements du  ((eur  lui-même  et  (piOn  |)onrrait  appc^ler  extra-aorli- 
ques.  Ce  qui  }H'ouve  que  rinsul'lisance  aorliipu;  n'est  |)as  alors  en 
cause,  c'est  (\\w  ce  souille  ne  s'accomj)agne  d'aucun  des  autres 
symptômes  de  rinsuflisance  aortique,  et  il  serait  bien  téméraire 
de  faire  reposer  le  diagnostic  de  cette  maladie  sur  l'existence  seule 
du  souffle  diastoli([ue  de  la  hase.  On  ne  constate  ni  pouls  de  Corri- 
gan,  ni  hattements  arléi'iels,  ni  ])ouls  ca])illaire,  ni  double  sonl'lle 
crural;  cela  sullit  pour  éliminer  rinsul'lisance  aortique.  D'autre 
part,  le  souille  dont  je  vous  parle  est  toujours  localisé  dans  le 
'2"  espace;  il  est  superficiel,  mobile  souvent,  sans  propagation  : 
ce  ne  sont  pas  là  les  caractères  du  souffle  de  l'insuffisance. 

Les  souffles  (pi'on  entend  an-devant  du  cœur  chez  les  typhiques 
présentent  une  pailicularité  doîit  il  est  intéressant  de  tenir  conq)te; 
c'est  qn  ils  disparaissent  |)arfois  subitement  pour  être  remplacés 
par  un  bruit  de  galop.  Vous  savez  (pie  dans  le  cours  de  la  fièvre 
typho'ide,  surtout  vers  la  fin  de  son  évolution,  il  n'est  pas  rare  de 
constater  ce  rythme  spécial,  trop  souvent  indice  d'un  début  de  niyo- 
cardite.  Il  est  accompagné  ti'ès  babituelletuent  d'une  augmentation 
de  volume  du  cœur  (jue  la  percussion  dénote.  C'est  au  moment  on 
parait  ce  galop,  indice  de  la  dilatation  à  hujuelle  il  se  rattache,  que 
le  souffle  dispai'ait  connue  pour  témoiguei'  qu'il  ne  doit  rien  à 
l'insuffisance  fonctionnelle  valvulaire  que  la  dilatation  de  man(|ue- 
rait  par  d'exagérer.  Ce  bruit  de  souffle,  si  souvent  précurseur 
d'un  bruit  de  galop,  témoigne,  comme  dans  les  cas  précédents, 
d'une  excitation  anormale  du  myocarde  et  d'une  modification  des 
contractions  cardiaques;  il  peut  être  par  là  rindi(^e  d'une  compli- 
cation imminente,  mais  rien  de  plus. 

Dans  ïintoxicalion  saturnine,  les  souffles  anorganiques  sont 
loin  d'être  rares.  Ici,  il  s'agit  le  plus  fréquemment  de  souffles  de 
la  pointe;  c'est  du  moins  ce  que  j'ai  constaté  7  fois  sur  11  cas.  Je 
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ne  (  riiiiis  |>;ts  de  ir|)(''l(M'  (juc,  dans  ces  cns,  je  n'ai  ohscrvr  aiiciiiio 
iclalioii  ('\  idciilc  ciilic  ces  souilles  cl  le  d('^r('  d'aïKMiiic  ou  les 
niodilicalious  de  la  picssiou  arh'Micllc.  Je  veux  iiolei'  sculcnioul. 
un  l'ail,  r(>lalivt'ni(Mil  à  la  pivssiou  arlrricllc  dans  ces  cas-là  :  1(> 
plus  rrc(|ucinnuMil  chez  les  sujels  (|ui  pi'ésenlaient  ces  sonflles,  la 
pression  (Mail  faible  (>l  dé|)assail  larenienl  1-"  C(>nliuièli'es  de  mer- 
cure. Kaul-il  penser  (pie  la  laihle  ri'sislauce  (1(>  la  circnlaliou  péri- 
pliéii(pu'  entraîne  nue  ('vacualion  plus  conipUHe  du  cœur  et  pai' 
snil(>  nu  niouvemenl  de  lorsiou  evagéré  de  l'organe?  Cela  est  pos- 
sible, sans  que  je  lOse  allirnuM'.  Ce  (|ni  porterait  à  le  penser,  c'est 
(jiie  les  soufllesde  la  pointe,  connue  ceux  (|ni  s'observent  pins  pai'- 
liculi('renieut  dans  liidoxication  saturnine.  |>araissent  liabitiudle- 
nieul  en  rapport  avec  une  exag(hation  de  ce  niouvemenl  de  torsion. 

Il  me  reste  à  vous  parlei'  des  souffles  cardiopulmonaires  (jni 
sassocient  aux  affections  valvulaii'cs  aigiif's  on  chroniques  et  aux 
alt(''rations  myocarditi(|ues  du  cœur.  Cette  association  n'est  pas 
t'ivcpiente;  elle  se  rencontie  cependant  et  je  l'ai  note;  une  fois  envi- 
ron sur  52  des  cas  dalfection  du  c(rur  (]ue  j'ai  eu  occasion  d'ob- 
servei'.  On  })eut  ainsi  constater  à  la  fois,  dans  la  région  priicordiale, 
des  souffles  organiques  très  caract(h'isés  correspondant  à  des  l(3sions 
])lus  ou  moins  graves  du  cœui'  et  d'autres  qui,  présentant  les  carac- 
l(''res  habituels  des  souffles  cardiopulmonaires,  sont  sans  aucune 
signilication  à  cet  égard. 

J'aurai  d'autres  occasions  de  vous  pai'ler  de  l'emlocardite  aiguë 
rhumatismale  et  de  ses  souffles:  je  ne  veux  pas  m'y  arrêter  au- 
joni'd'bni.  Je  vous  ai  dit  tout  à  l'heure  que  les  soi-disant  souffles  de 
la  péricardite  étaient  des  souffles  cardiopubnonaires;  or  il  en  est 
tout  de  même  pour  ceux  de  la  myocardite.  On  a  en  efl'et  parlé  des 
«  souffles  de  la  myocai'dite  »,  tout  en  notant  qu'ils  n'apparaissaient 
pas  toujours,  qu'ils  étaient  variables,  qu'ils  n'avaient  pas  un  siège 
couslannnent  identique.  On  ne  s'est  jamais  demandé  comment  le 
myocarde  pouvait  par  lui-même  produire  des  ])ruits  de  ce  genre. 
C  eut  été  le  cas  d'invocfuer  «  le  bruit  rotaîoire  musculaire  de 
Laënuec  »  ;  on  n'y  eût  rien  gagné,  puisque  la  théorie  n'est  pas 
souteuable.  De  l'anémie  et  des  soi-disant  insuffisances  fonction- 
nelles comme  causes  de  souffle  cardiaque,  vous  savez  ce  qu'il  faut 
])euser.  Des  souffles  se  montrent  pourtant  en  réalité  dans  le  cours 
de  certaines  myocardites  et  je  vous  en  ai  cit(;  des  exem|)les  à  propos 
de  l;i  lièvre  typhoïde.  On  ne  saurait  leur  ti'onver  une  explication 
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raisonnable,  à  moins  de  les  tenir  })()iii'  ce  qu'ils  sont  en  clTot,  cVsl- 
à-dire  pour  des  souilles  cardiopulniouiùres.  On  comprend  ainsi 
(ju'ils  soient  si  inconstants,  si  variables  et  si  mobiles. 

C'est  avec  ïiiisuffisancc  aorlique  (pie  j'ai  rencontré  surtout  cette 
complication  sémiologiquc.  On  trouve  d'ailleurs  relaté  par  diflerents 
auteurs  un  fait  qui  parait  les  surprendre  fort,  à  savoir  que  l'exa- 
men anatomiquc  ne  montre  parfois  à  Torigine  de  l'aorte  que  des 
lésions  dinsuflisauce,  tandis  (}ue,  })endant  la  vie,  l'auscultation 
avait  fait  entendre  au  foyer  aorti(jue  un  souffle  sysiolique  alternant 
avec  celui  de  la  diastole.  On  invoque  généralement  pour  expliquer 
ce  fait,  d'une  part  le  rétrécissement  relatif  de  l'oi-ilice  qui  résulte- 
rait d'une  dilatation  de  la  portion  de  l'aorte  qui  lui  fait  suite; 
d'autre  })art  le  volume  et  la  vitesse  exagérée  de  l'onde  sanguine 
lancée  par  un  ventricule  dilaté  et  hypertrophié;  et  ces  raisons  sont 
plausibles,  quelquefois  même  applicables.  .Mais  en  réalité,  dans 
un  certain  nombre  de  cas  où  ces  souffles  existent,  il  n'y  a  pas 
plus  de  dilatation  aorli(pie  ;i|)pr(''('iable  que  de  rétrécissement  de 
l'orifice  et,  d'un  auli-e  coté,  des  dilatations  considérables  de  l'aorte 
et  des  insuffisances  aortiques  accompagnées  d'hypei'trophie  énorme 
du  cœur  se  rencontrent  et  peuvent  exister  sans  aucune  trace  de 
souffle  systolique.  Cette  double  interprétalion,  si  logique  qu'elle 
soit,  est  donc  incapable  de  nous  l'eiulie  un  compte  satisfaisant 
des  faits  observés.  Si  on  lit  les  obsei'vations,  on  s'aperçoit  que  ce 
souffle  systolique  était  bref,  doux,  sans  propagation.  Or,  ce  ne  sont 
pas  là  les  caractères  du  bruit  de  rétrécissement,  mais  bien  ceux 
d'un  souffle  cardiopulmonaire.  On  peut  entendre  aussi  un  souffle 
diastolique  dans  la  région  de  l'aorte,  alors  que  les  valvules  sont 
tout  à  fait  suffisantes.  Je  vous  ai  dit  que  cela  se  rencontrait  dans  la 
lièvre  typhoïde  quand  l'aorte  est  atteinte  et  subit  un  certain  degré 
de  dilatation.  Il  est  évident  que  dans  ces  diflerents  cas  il  s'agit 
d'un  souffle  anorganique.  Nous  en  avons  eu  dernièrement  un 
(>xemple  des  plus  manifestes  chez  un  malade  couché  au  \\°  15  de  la 
salle  Bouillaud.  Cet  homme  était  afl'eclé  d'une  volumineuse  dilata- 
tion de  l'aorte.  On  entendait  dans  le  deuxième  espace  intercostal 
un  souffle  mésodiastolique  à  tonalité  moyenne,  à  timbre  doux, 
très  localisé,  sans  propagation  rétro-sternale;  il  n'y  avait  pas, 
d'autre  part,  de  signes  artériels  permettant  de  supposer  l'existence 
d'une  insuffisance  aortique.  Je  niai  donc  celle-ci.  A  l'autopsie  nous 
trouvâmes  bien  une  dilatation  énorme  de  l'aorte,   mais  par  une 
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(•i)ïii(i(l(>ii('t'  siiimilirrciiKMil  r;ivoi;il)l('  à  la  dt-iiioiislralioii  du  l'ail 
en  (|iit'slioiK  les  \al\iil('s  avaiciil  coiiscrvi'  leur  ciilirrc  souplesse, 
cl  olaitMil  ahsolmiUMil  sullisaiilos  à  réprouve  de  Teau. 

.le  u'iusislei'ai  j)as  loiigleiiijjs  sur  les  soul'lles  ari()r<;aiii(|ues  (|ui 
peuveul  ae('oiupa|4ii(M'  les  lésions  de  la  inilrdlc.  (le  soiiL  des  curio- 
silés  dauscullalion  d  lui  iulérèt  |)rali(pie  liniilé.  Il  esl  hou  cepeu- 
daut  de  les  ('(uuiaîlre,  ue  IVil-ee  (pie  ])oui'  ue  pas  perdre  couliauee 
en  rauseultaliuu,  quand  les  l'ails  aualoinicpies  send)lent  la  eon- 
Iredire.  Nous  avons  aeUielIcmcnt  au  n°  8  di;  la  salle  Ilouillaud 
nu  jeune  sujet  atteint  d'une  double  lésion  niitrale.  Ce  malade 
a  pi'éseuté  pendant  (luelques  jours  un  double  souffle  systolique 
de  la  pointe.  Un  de  (h^s  souffles  était  protond,  grave,  exaeternent 
systolique  et  il  avait  inie  propagation  lointaine;  c'était,  à  ne  pas 
s'y  méprendre,  un  souffle  d'insuflisance  mitralc.  Mais  il  y  avait, 
en  même  temps,  un  autre;  bruit  siégeant  dans  la  région  para- 
pcxicnne,  plus  superlicicl,  de  tonalité  haute,  à  timbre  doux,  et 
h)nt  à  fait  localisé.  Ce  souffle  a  disparu  spontanément,  nu'était-ce, 
sinon  un  souffle  cardiopulmonaire? 

J'en  ai  lini,  Messieurs,  avec  les  souffles  cardiopulmonaires.  Vous 
avez  pu  voir,  dans  le  cours  de  cette  dernière  leçon,  que  ces  souffles 
s'unissent  assez  souvent  aux  signes  habituels  des  lésions  cardiaques, 
constituées  ou  commençantes;  que,  d'autre  part,  ils  apparaissent 
fré({uennnent  aussi  dans  le  cours  de  certains  états  morbides,  sans 
se  rattacher  à  aucune  complication,  sans  assombrir  par  conséquent 
en  aucune  façon  le  pronostic.  N'y  a-t-il  pas  un  intérêt  capital  à 
savoir  discerner  ces  bruits  anormaux  et  à  les  distinguer  avec  cer- 
titude de  ceux  qui  indiquent  luie  lésion  endocardique,  afl'ection 
toujours  si  grave  dans  le  présent  ou  si  menaçante  pour  l'avenir? 

Le  diagnostic  des  maladies  du  cœur  ne  saurait  se  baser,  la  plu- 
part du  temps,  ni  sur  les  symptômes  sul)jectifs,  bien  décevants 
parfois,  alors  même  qu'ils  sont  le  plus  intenses,  ni  sur  les  troubles 
fonctionnels,  qui  ne  le  sont  guère  moins.  On  ne  peut  en  général 
l'asseoir  avec  sécurité  que  sur  les  signes  objectifs  et  j)arliculière- 
nient  sur  ceux  fouillis  par  l'auscultation.  Yoilà  pourquoi  je  me  suis 
étendu  si  longuement  sur  la  sémiologie  objective  du  cœur;  pour- 
quoi j'ai  tâché  de  vous  indiquer,  aussi  exactement  que  possible,  sa 
signilication  précise  et  sa  valeur  exacte.  Sans  doute  les  symptômes 
purement  objectifs  ne  vous  olfriront  pas  tous  les  éléments  néces- 
saires à  la  connaissance  complète  des  maladies    du  cœur:  ce  er 
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sont  i)as  eux  iiotainmoiit  qui  l'ouniiroul  les  plus  inipoilants  des 
signes  à  l'aide  desquels  il  vous  sera  possible  d'établir  le  pronostic 
et  les  indications  thérapeutiques.  Mais  s'ils  ne  vous  sont  familiers, 
vous  ne  pourrez  jamais  porter  un  diagnostic  assez  assuré  ])our 
qu'il  serve  de  base  à  un  pronostic  sérieux  et  à  une  thérapeutique" 
ralioimelle. 


IX 


SEMIOLOGIE    CARDIAQUE 


Signes  fonctionnels  (A) 


Messieurs, 

Les  si<iMes  pliysiques  ôludiés  pi'écôdcmincnl  scM'veiit  à  déler- 
iniiKM-  (rime  façon  exacte  la  situation  et  le  volume  du  cœur,  l'état 
d*liy|tei'ti'0|)hie  ou  de  dilatation  de  chacune  de  ses  parties  ;  Tauscul- 
tation  nous  fournit  les  niovens  de  recomiaitre  les  diverses  altéra- 
tions des  orifices  et  des  valvules,  et  souvent  même  le  degré  de  ces 
altérations.  A  cet  é^rard,  la  sémiologie  objective  du  cœur,  par- 
venue à  une  grainle  précision,  nous  met  en  mesure  de  pratiquer 
une  sorte  d'autopsie  sur  le  vivant,  mais  tout  n'est  pas  dit.  Les 
troubles  de  la  circulation  })ariétalc  et  de  l'innervation  du  cœur,  et 
ceux  ipii  relèveut  de  certaines  altérations  du  myocarde  lui-même 
ne  nous  sont  point  ])ar  là  révélés;  d'auti'e  })art,  les  modifications 
déterminées  à  distance  par  la  lésion  cardiaque  dans  les  circula- 
tions veineuse  et  artéi'ielle  et  sur  les  divers  organes,  sont  restées 
jusqu'à  présent  hors  de  notre  atteinte.  C'est  là  que  la  sémiologie 
doit  étendre  maiiitenant  son  domaine.  A  coté  de  la  lésion,  il  faut 
(pielle  nous  fasse  comiaitre  la  maladie.  Ce  sont  les  signes  fonc- 
tionnels qui  en  seront  chargés.  Nous  allons  donc  en  entreprendre 
l'étude. 

Le  cœur  a  pour  fonction  de  porter  le  sang  à  tous  les  oi-ganes  })ar 
l'intermédiaire  du  système  vasculaire;  étudier  les  signes  fonction- 
nels des  maladies  du  cœur  revient  donc  à  étudiei'  les  troubles  de 
fonction  que  ces  maladies  provo(juent  dans  le  cœur  lui-même,  dans 
le  système  vasculaire,  dans  les  organes  et  à  la  périphérie.   Ainsi 
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cette  étude  se  divisera  d'elle-même  en  tiois  i)ai'lies  ([ii(>  nous  allons 
aborder  successivement.  Celle  division,  (jue  la  force  des  choses  et 
la  lo«iique  nous  contraignent  (Tadoijter,  est  pui'ement  lliéoii<|ue,  il 
faut  bien  l'avouer.  La  clinique  se  refuse  à  ces  systématisations  troj) 
exclusives,  mais  le  travail  d'analyse  doit  toujours  précéder  h 
travail  de  synthèse  et  notre  rôle  est  justement  de  vous  montrer, 
derrière  la  complexité  des  })hénomènes,  les  })rincipes  et  les  lois 
qui  les  dominent  et  les  dirij-ent. 

Prenons  de  suite  un  exenqile  saisissant  de  cette  complexité.  Je 
parlais  tout  à  riieure  des  tiouhles  fonctionnels  déterminés  j)ar  les 
maladies  du  cœui'  dans  le  domaine  du  système  circulatoire;  ces 
troui)l('s,  connue  nous  le  venons,  sont  de  diverses  natures.  Certains 
consistent  eu  des  |»hénomènes  de  stase  périphérique  résultant  d(^ 
la  diminution  de  réneigie  du  cœni';  ils  sont  donc  bien  un  effet 
de  l'alfection  car(lia(iue  elle-même.  Mais  à  leur  tour,  loisqu'ils 
ont  atteint  leur  maximum  d'intensité,  lorsque  la  stase  a  envahi 
tous  les  domaines  de  la  petite  et  de  la  gi-ande  circulation,  ces 
troubles  fonctionnels  deviennent  pai'  eux-mêmes  la  cause  d'une 
gêne  cardiaipie  plus  ccmsidérabh^  et  (h^  ce  fait,  ils  augmentent  tout 
à  coup  la  gravité  de  la  lésion  primitive.  Il  y  a  dans  tiuite  la  patho- 
logie, dans  la  pathologie  cai'diaque  surtout,  de  ces  répercussions 
à  distance  (pii  se  produisent  j)ar  rinlermédiaiie  du  système  ner- 
veux, ou  par  celui  du  système  vasculaire,  (|ui  troublent  toutes  les 
systématisations  et  deviennent,  comuie  je  le  disais  t(mt  à  l'heure, 
des  éléments  nouveaux  de  la  maladie,  éléments  dont  l'étude  est  le 
fond  même  de  la  clinique. 

Mais  l'étude  des  signes  fonctionnels  des  maladies  du  cœur  nous 
conduira  à  d'autres  conclusions  bien  autrement  précieuses.  La 
sémiologie  objective,  telle  que  je  vous  l'ai  exposée  et  malgré  les 
détails  dans  lesquels  j'ai  cru  nécessaire  d'entrer,  ne  nous  a  fourni 
que  peu  d'enseignements  directement  applicables  au  pronostic  et 
au  traitement  des  maladies  du  cieur.  Ce  sont  là  cependant  deux 
questions  capitales  pour  la  solution  desquelles  les  signes  fonction- 
nels nous  apporteront  de  précieux  éléments.  Le  diagnostic  pur  et 
simple  d'une  insuffisance  mitrale  n'est  rien  de  plus  que  la  consta- 
tation d'une  lésion  incurable  dont  les  conséquences  sont  infiniment 
variables  et  qu'aucun  tiaitement  ne  saurait  modifier.  Une  observa- 
tion exacte  des  ti'oubles  fonctionnels  provoqués  par  cette  lésion 
permettra  déjuger  de  la  résistance  que  l'économie  lui  oppose,  des 
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;i!l('M'ali()iis  subies  par  les  divci's  organes,  de  celles  (uron  |)eiil 
ciaiiulfe  eiicoie,  des  ehaiiees  qu'oii  a  do  les  enrayer,  enfin  des 
moyens  lliéra|)euliques  (jui  y  seront  le  mieux  appropriés  et  du  sens 
dans  le(|uel  leur  ellbrt  devra  être  dirigé. 

Signes  fonctionnels  direc/s. 

Les  signes  Ibuelionnels  directs  sont  ceux  que  fournit  le  cœur 
lui-niènie.  Cet  organe  peut  être,  en  elîet,  le  premier  gêné  dans 
son  t'onctiounement  par  les  lésions  qui  atteignent  ses  orifices  ou 
son  tissu  nuisculaire.  Or  les  troubles  qui  en  résultent  sont  parfois 
subjecliveuuMit  sentis  par  le  malade,  qui  nous  met  alors  sur  leur 
trace  et  dont  les  indications  nous  pernuîttent  ainsi  d'en  étudier  le 
mécanisme  et  la  valeur  clinique.  Ces  troubles  subjectifs  peuvent 
consister  en  des  sensations  douloureuses  diverses,  des  palpitations, 
des  intermittences.  Nous  les  étudierons  successivement. 

Ln  (U)uleur  locale  est  dans  les  maladies  du  cœur  beaucoup 
moins  fié<[uente  qu'on  ne  pourrait  le  supposeï'  a  priori.  Dans 
M)  i)our  100  des  cas,  suivant  Sansom,  les  nuilades  atteints  d'af- 
fections cardiaques  n'accusent  aucune  sensibilité  de  la  région  tbo- 
lacique,  et  dans  8  cas  seulement,  ce  même  auteur  a  pu  relevei- 
l'existence  de  douleurs  précordiales.  Mou  collègue,  le  profes- 
seur Peter,  pense  ([uc  certaines  myocardites  peuvent  déterminer 
l'apparition  d'une  hyperesthésie  cardiaque  constituant  ce  qu'il  a 
aj)j)elé  «  le  cœur  douloureux  ».  Je  ne  nie  pas  que  parfois  et  juste- 
ment peut-être  dans  la  myocardite,  la  sensibilité  à  la  pression  ne 
soit  exagérée  dans  la  région  pi'écoi'diale,  mais  je  ne  crois  pas  que 
cette  hyperestliésie  ait  son  siège  dans  la  paroi  cardiaque  elle-même 
que  l'exploration  digitale,  si  attentive  qu'elle  soit,  ne  saurait  aucu- 
nement atteindre.  Je  dirai  tout  au  contraire  que  les  cardiaques 
soutTrent  rarement  du  cœur.  Lorsque  des  douleurs  de  la  région 
précordiale  se  rattachent  à  une  affection  organique,  c'est,  dans  la 
glande  majorité  des  cas,  que  l'aorte  ou  le  plexus  cardiaque  sont 
en  cause.  Il  est  vrai  que  certains  malades  atfectés  de  lésion  mitrale 
éprouvent  dans  la  région  de  la  pointe  une  douleur  spontanée 
constante  et  parfois  très  pénible.  Cette  douleur  paraît  siéger  dans 
la  paroi  thoracique  et  s'accomj)agne  d'une  hyperesthésie  souvent 
très  marquée,  sans  qu'elle  ait  ordinairement  un  caractère  évidein- 
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ment  névralgique.  La  pression   l'exaspère  aussi  bien    au   niveau 
(le  la  côte  que  dans  l'espaee  intereostal. 

En  somme,  chez  ces  malades,  la  douleur  cardiaque  est  excep- 
tionnelle, si  ce  n'est  sous  la  forme  vague  de  pesanteur  et  d'an- 
goisse. Le  plus  souvent,  la  douleur  (|ui  se  l'ait  sentir  dans  la  région 
précordiale  n'est  qu'un  trouble  fonctiomiel  se  rattachant  à  des 
aHcctions  d'organes  autres  (pie  le  cœur  ou  l'aorte.  La  dyspepsie 
sous  ses  dinérentes  formes,  la  colite,  surtout  lors(|u'clle  est  loca- 
lisée ou  prédominante  au  niveau  de  l'angle  du  colon  transvei'se 
et  du  côlon  descendant,  sont  les  causes  les  plus  fréquentes  de  ces 
réflexes  douloureux  qui  alVectent  la  paroi  thoraci(pie  aux  environs 
du  cœur  et  que  les  malades  ont  une  tendance  constante  et  malheu- 
l'euse  à  mettre  sur  le  comj)te  de  lésions  imaginaires  de  l'organe 
lui-même. 

J'en  dirai  autant  des  paJpU allons.  Celles-ci  sont  liées  bien  rare- 
ment à  des  lésions  du  cœur,  du  moins  à  l'état  de  symptôme  isolé. 
Je  crois  même  ])ouvoir  metli'e  ceci  en  fait  :  (jne,  lorsqu'un  malade 
se  plaint  avant  toutes  choses  et  exclusivement  de  })alpitations,  on 
peut  être  à  peu  près  assuré  qu'il  n'a  pas  de  nudadie  du  cœur.  Je  ne 
veux  pas  dire  à  coup  sûr  que  les  cardiaques  n'ont  jamais  de  palpi- 
tations; mais  pour  eux  ce  symptôme  est  toujours  au  second  plan, 
ce  n'est  pas  sur  lui  qu'ils  attirent  tout  d'abord  l'attention,  comme 
le  font  par  exemple  si  fréqueiiunent  les  nerveux  et  les  dyspeptiques. 
Lorsque  les  palpitations  sont  liées  à  une  maladie  organique  du 
cœur,  elles  se  rattachent  princij)alement  aux  lésions  d'insuffisances 
valvulaires.  Elles  sont  en  tout  cas  bien  indépendantes  de  l'accé- 
lération des  battements  du  cœur,  et  l'erreur  de  la  plupart  des 
définitions  qu'on  en  a  donné  est  de  vouloir  les  rattacher  à  la 
tachycardie.  On  peut  même  voir  les  palpitations  survenir  dans  le 
cours  de  certaines  aiïections  on  le  nondire  des  battements  du 
cœur  est  ralenti,  et  ce  phénomène  n'est  pas  exceptionnel  dans  la 
svmptomatologie  de  la  maladie  dite  «  du  pouls  lent  ])ermanent  ». 
Toute  définition  d'un  symptôme  purement  subjectif  étant  d'ailleurs 
chose  délicate,  le  mieux,  pour  ce  qui  'concerne  les  palpitations, 
est  de  s'en  rapporter  à  Laënnec  qui  les  a  définies  des  «  battements 
du  :cœur,  sensibles  et  incommodes  pour  le  malade  ».- 

Les  /n/erm?7/ences  cardiaques  ont  une  valeur  diagnostique' et 
pronostique  plus  grande.- Il  peut  arriver  que  ces  intermittences 
soient  également  perçues  par  le  malade.  Nous  en  avons  un  exemple 
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(■li(»z  un  malade  couclir  au  u"  0  de  la  salle  Houillaud.  C(>t  lioinnu', 
allciul  do  |)ouIs  Icul  [)(m  luaui'ut,  a  la  scusaliou  Irc's  rictlc  de 
susjxMisiou  de  ses  hallouuMils  cardiaquos  ot  cclto  scusaliou 
s'accoiupaguc  duiu'  iucjuirtudo  luoi'alc  li'i's  vive.  Ci'csl  (Tailleurs 
uu  l'ail  livs  hal)ilu('l  (|uo  le  lualadc  soit  plus  alîcclô  j)ar  (•(> 
sviupliuuo  (juo  ])ai'  les  siuijjles  palj)ilalious.  Les  iuleruiillouces 
(•;u-dia(pios  soûl  livs  IVôqucinmcnt  liées  à  des  troubles  foue- 
lionuels  (ror<iaues  éloi<j;ués  ou  à  des  intoxications  comme  celles 
(pii  résulleut  d'abus  du  tabac,  du  tbé,  ou  du  café.  Lorsque  les 
iulcMiuilleuces  apparaisscMit  dans  le  cours  des  nuiladies  du  cœur, 
("esl  aussi  aux  lésions  (rinsuriisances  valvulaires,  surtout  à  Tin- 
sutlisance  milrale,  (juVlles  se  raltacbent  le  plus  babiluellemeïit. 
Souvent  elles  sont  un  indice  de  soull'rance  du  myocarde,  surtout 
si  elles  sont  persistantes,  et  par  là  elles  emportent  avec  elles  une 
valeur  pronosticpie  plus  considérable. 

L(>s  signes  roiiclionnels  tirés  de  Vexamcn  objectif  du  cœur  sont 
(le  médiocre  valeur.  Je  uTy  suis  suffisamment  étendu  dans  les  le(;ons 
jtrécédentes  pour  n'avoir  pas  à  y  revenir  aujourd'hui.  Je  vous  ai 
montré  que  l'étendue  de  l'impulsion,  que  l'intensité  des  battements 
ressenlis  à  la  pointe  étaient  des  signes  inlid(des,  in(\ipables  le  plus 
souveul  de  nous  renseigner  sérieusement  sur  le  bon  ou  le  mauvais 
fonclionnemeut  de  l'organe.  La  percussion  et  l'auscultation  de 
même  (jue  l'examen  de  la  circulation  péripliéri(pie  nous  en  appren- 
nent sous  ce  rapport  bien  davantage. 

Signes  fonclionneh  indirecla. 

L'examen  du  syst('me  artériel  et  du  système  veineux  doit  être 
toujours  prati(jué  après  celui  du  cœur  lui-même.  On  trouve  dans 
celle  étude  de  la  circulation  une  foule  d'indications  précieuses  tant 
pour  le  diagnostic  (pie  pour  le  pronoslic,  mais  ([ui  n'ont,  après  tout, 
de  valeur  que  par  riiiteri»rélation  qu'on  leur  donne. 

Les  signes  que  l'on  peut  attendre  de  l'examen  du  système  autériei, 
doivent  élrc  recherchés  sur  trois  des  principales  artères  :  la  sous- 
clavière,  la  crurale  et  la  radiale. 

.Vu  niveau  de  la  sous-clavière,  on  constate  la  propagation  des 
souffles  nés  dans  rorifice  aortique  ;  c'est  un  signe  utile  pour  le 
diagnostic  des  souffles  organi(jues.  De  même  la  sensation  de 
frémissement  que  donne  parfois  la  palpation  de  la  sous-clavière, 
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conduit  à  rechercher  les  antres  indices  d'une  insuffisance  aortique 
dont  ce  frémissement  à  dislance  est  un  des  signes  les  plus  habituels. 

L'auscultation  de  la  crurale  nous  est  particulièrement  utile. 
M.  Duroziez  a  le  })remier  signalé  Texistence  du  double  souffle  que 
Ion  entend  au  niveau  de  cette  artère  dans  le  cas  d'insuffisance 
acntique.  Ce  double  souffle  crural  manque  rarement  lorsque  cett(î 
atïection  existe.  Il  peut  apparaître  aussi  toutefois  dans  le  cours  de 
certaines  autres  maladies.  Ce  n'est  donc  qu'un  signe  de  présomp- 
tion ou  de  confirmation  du  diagnostic,  mais  un  signe  d'une  grande 
valeur.  A  l'état  normal,  l'auscultation  de  la  crurale  fait  entendre 
un  souffle  à  tonalité  haute,  correspondant  à  la  diastole  du  vais- 
seau. Dans  le  cas  d'insuffisance  aorti(|ue,  ce  souffle  est  bientôt  suivi 
d'un  auti'e  souffle  plus  bref  et  un  peu  plus  faible,  qui  apparaît  sur- 
tout lorsque  le  pavillon  du  stéthoscope  appuie  modérément  sur 
l'artèi'e  et  un  peu  plus  par  son  bord  inférieui'.  Ce  deuxième  souflU; 
n'est  pas  un  bruit  transmis,  produit  par  la  rentrée  du  sang  dans  le 
cœur,  ce  n'est  pas  plus,  comme  le  dit  Liebermeister,  le  résultat 
d'une  mise  en  vibration  de  la  paroi  artérielle,  c'est  un  véritable 
souffle  liquidien,  né  dans  uiu'  colonne  sanguine  rétrograde,  au 
niveau  même  du  point  où  l'on  ausculte.  Je  ne  m'étendrai  pas  sur 
ce  mécanisme  (pie  nous  avons  exposé  plus  amplement  il  y  a  quel- 
(jues  années,  avec  mon  ami  le  docteur  Fr.  Franck,  parce  que  la 
question  de  mécanisme  importe  peu  à  la  valeur  du  signe.  Je  veux 
noter  seulement  que  l'étude  que  j'en  ai  faite  m'a  conduit  à  établii- 
ce  précepte  :  qu'il  faut  pour  bien  observer  ce  bruit  poser  le  sté- 
thoscope de  telle  sorte  que  le  bord  inférieur  de  son  pavillon  presse 
sur  l'artère  un  peu  plus  que  le  bord  supérieur,  et  que  ce  pavillon 
doit  avoir  un  diamètre  déterminé  d'environ  5  centimètres. 

L'examen  de  Vartère  radiale  est  enfin  la  source  de  renseigne- 
ments nombreux  et  de  grande  importance  tirés  du  rythme  et  de 
l'amplitude  des  pulsations,  ainsi  que  du  degré  de  résistance  de 
l'artère  elle-même. 

Le  rythme  des  pulsations  radiales  ne  peut  guère  fournir  que 
des  présomptions  relativement  à  l'existence  ou  à  la  non-existence 
d'une  affection  cardiaque.  Nous  savons,  en  effet,  que  dans  bien  des 
cas  le  ralentissement  exagéré  des  battements  peut  tenir  soit  à  une 
affection  d'origine  bulbaire,  soit  à  une  altération  quelconque  du 
pneumogastrique  ;  de  même  l'accélération  des  pulsations  peut  appa- 
raître en  dehors  de  toute  affection  cardiaque  et  reconnaître  comme 
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("aiisc.  soil  lin  nioiivi'iiu'iil  IV'hiilt',  soil  des  IiomIjIcs  plus  on  moins 
profonds  d'organes  antres  (jnc  le  ('(«mw,  de.  CiCpcndanl,  on  jtcnt 
('laldir  la  proposition  suivante  relativement  au  rythme  des  |»nlsa- 
lions  radiales  :  Si  des  m(»dilieations  de  rytlmu'  (ralentissement, 
aeeéléralion,  inégalité,  ii'i'é^ularité)  se  pi'odnisent  en  delH>rs  de 
toutes  causes  ai)parenles,  faciles  à  détorminer,  elles  sont  un  motif 
de  présomj)ti()n  d'une  alfeclion  cardiacpie.  On  peut  même  ajouter  à 
cette  pr'oposilion  un  corollaire  (pii  n'est  i)as  sans  avoir  son  impor- 
tance :  Si  l(>s  considérations  |)récédentes  ayant  conduit  à  rai)porter 
les  p(>rtnrl)ations  dont  il  s'agit  à  une  allection  du  c(eur,  on  iie 
trouv(>  cependant  aucun  si^ne  de  lésion  |)éricardi(pie  ou  orificielle, 
ces  |)erturl)ations  deviennenl  le  signe  de  lésions  myocardi(jues. 

On  peut  ainsi  tiier  de  l'examen  du  pouls  des  indices  extrême- 
ment utiles  pour  le  pi'iniostic  des  alîections  du  cœur.  Car  le  pro- 
nostic, diez  les  sujets  alfectés  de  lésions  orili(*ielles  clii'oni(|ues 
délinitivemenl  consliluées,  déj)end  pour  une  grande  part  des  alté- 
rations (pie  le  myocarde  a  subies  ou  qu'il  est  en  train  de  subir. 
Or  ces  altérations  ont  pour  conséquence  babituellc  l'irrégularité  et 
une  inégale  énergie  des  systoles  cardiaques  dont  les  plus  faibles 
et  les  ])lus  incomplètes  cessent  de  produire  des  |)ulsations  radiales 
distinctes.  \'A  comme  ces  systoles  troj)  vives  et  incomplètes,  en 
(piel(|ue  sorte  avortées,  impriment  (juelquefois  une  secousse  vive 
an  c(eur  et  lui  fout  faire  des  soites  de  «  faux  pas  »,  comme  disait 
Bouillaud,  il  en  résulte  une  discordance  extrême  entre  les  batte- 
ments rlu  cœur  et  ceux  du  pouls.  Cette  discordance  indique  pres- 
(pie  toujours  un  alfaiblissement  nuMiacant  du  myocai'de  et  une 
fatigue  exagérée  de  l'organe.  Lorsqu'elle  n'appai'ait  pas  d'elle-même, 
on  peut  quelquefois  eu  provoquer  artificiellement  la  manifestation. 
C'est  ainsi  que  les  mouvements,  les  efforts  même  modérés,  comme 
l'élévation  du  bras  du  côté  opposé  (Sausom),  ou  bien  aussi  les  chan- 
gements de  position  0})érés  suivant  la  métliode  indicpiée  })ar 
M.  Azoulay,  en  déterminant  une  faible  modilication  de  la  pression 
intra-cardia(pie,  peuvent  augmenter  considérablement  les  irrégu- 
larités du  pouls.  Lorsque  cet  etlet  est  très  manifeste,  on  peut  en 
concliue  qu'il  existe  des  altéiations  myocardi(pu's  profondes  et 
(pie,  par  conséquent,  la  lésion  du  coMir  comporte  un  pronostic 
sérieux.  * 

L'amplitude  exagérée  du  pouls  n'a  guère  d'importance  que  pour 
le  diagnostic  de  l'insuffisance  aortique.   On  constate  dans   cette 
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maladio  que  le  pouls  est  vite,  au  sous  aiu'icMi  du  mot,  c'est-à-dire 
([u'il  sVdève  rapideuieut,  ([u'il  est  lar<'e,  houdissaut  et  redoublé, 
(^est  le  pouls  «  de  Coi-riyau  ».  Daus  toutes  les  autres  alVeetions 
cardiaques  Tauiplitude  du  pouls  est  diuiiuuée  et  les  iudicatious 
tirées  de  ce  fait  u'out  par  suite  qu'uru>  iuiportaïu^e  très  uiiuiuie 
pour  le  (liagiu)stic  dillereutiel  des  diverses  lésious  du  cœur. 

La  résislauce  du  pouls,  c'est-à-dire  l'obstacle  (pu;  l'artère  oppose 
au  doi<^t  (|ui  la  couipriuu^  et  l'explore  est  uu  caractère  d'uue  iuipor- 
tauce  caj)itale  eu  plus  d'uue  circoustauce.  Mais  il  faut  distinguer 
1"  celle  qui  dépend  de  la  rigidité  de  la  paroi  vasculaire  et  2"  celle 
(pii  tient  au  degré  de  la  pression  sanguine.  —  La  première  indique 
cxcliisiveiuent  l'épaisseur  et  la  dureté  |)lus  ou  moins  grande  du 
vaisseau  sur  lequel  porte  l'examen.  On  n'en  peut  déduire  que  des 
])résom|)lions  relativemeid  à  ce  (|ui  existe  dans  le  reste  du  systènu" 
artéi'iel;  car  s'il  s'en  faut  de  beaucoup  que  les  altérations  dites 
atliéromateuses,  cause  principale  de  cette  rigidité,  soient  toujours 
générales  et  également  réparties  dans  tout  ce  système.  —  La 
seconde  résulte  de  la  force  avec  bupudle  le  sang  est  poussé  par  le 
le  cœur  et  du  volume  de  Tonde  |)i'ojetée  dans  Tai-tère,  puis  de  la 
résistance  [)lns  ou  moins  grande  (pu>  la  péripbérie  capillaire 
oppose  à  son  passage. 

Ces  deux  sortes  de  résistance  peuvent  être  distinguées  par  le 
doigt  sans  tr-op  de  peine.  Dans  le  premier  cas  la  compression  après 
avoir  vidé  l'artère  et  elfacé  son  calibre,  laisse  percevoir  encore  un 
cordon  ])lus  ou  nH)ins  dur  et  volumineux:  dans  le  second  après 
cet  elVacemeut  toute  sensation  disjjarait. 

Ce  qui  est  plus  difficile,  c'est  de  ne  point  confondre  l'amplitude 
de  la  pulsation  avec  sou  énergie;  les  pulsations  très  grandes  don- 
nent facilement  l'illusion  de  pulsations  fortes  car  elles  continuent, 
alors  même  que  l'artère  est  déjà  écrasée,  à  battre  le  doigt  par 
le  coté,  et  même  des  deux  cotés  si  la  récurrence  est  forte  ;  en  sorte 
qu'on  se  rend  difficilement  compte  du  moment  où  la  pulsation 
cesse  sous  le  doigt.  Pour  écarter  cette  difficulté  il  convient  que 
le  doigt  qui  comprime  ne  soit  pas  celui  qui  explore  et  que  la 
récurrence  soit  supprimée.  A  cet  effet,  il  est  nécessaire  d'employer 
trois  doigts  à  cette  exploration.  Le  premier  sera  appliqué  sur  la 
partie  la  plus  inférieure  de  la  radiale  qu'il  compiimera  de  façon  à 
empêcher  toute  récurrence.  Le  second  sera  posé  sur  l'artère  un 
peu  en  dessus  du  premier  et  ne  la  pressera  que  juste  assez  pour 
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(Ml  S(Milir  (lisliiicl(Mii(Mil  les  piilsntioiis.  Le  Iroisirinc  ciiliii  (vl  il  est 
hoii  (\\w  ce  soit  un  doij^l  de  raiilrc  m;iiii),  placé  iinniôdiatcnicnl  en 
amolli  du  |)rr((''(l('ul,  se  cluu'icra  de  couipi'iuu'r  progrcssivcMUOid 
larlcM'o  jus(|u";i  ce  (\\\o  ndni-ci  ne  pciroivo  plus  aucun  haltcnu'iil. 
r/csl  le  dcgrc  (le  rcll()rt(Mui)l()y(î  par  le  doigt,  exerçant  la  compres- 
sion (jui  devient  l'indice  approximatif  du  dcgrcî  de  résistance  d(> 
rarlèic. 

Si  ou  iul(M|)Ose  entre  Tarl^M'e  et  le  doigt  qui  la  comprime  luie 
petite  |)elole  de  caoutchouc  remplie  d'air  et  dont  Texti-émité  soit 
l'cliée  à  un  manomc'tre,  ce  dernier  indi(}uera  tr('s  exactement  le 
degré  de  jjressiou  exeiré  par  le  doigt  et  ti-ausmis  par  cette  pelote 
à  l'artc're.  L'inslL'ument  ainsi  constitué  })orte  le  nom  de  sjiïiygmo- 
iiianomètre.  L'invention  eu  revient  au  })rofesseurBascli,  de  Vienne. 
Oiui  ([ue  vous  me  voyez  employer  ici  constamment  est  une  modi- 
lication  de  l'appareil  primitif  (jue  j'ai  cherché  à  rendre  plus  ais('- 
nient  applicable  en  clini(jne  et  d'une  appli(%atiou  plus  sûre.  J'ai 
uu)ntré  que  ses  iiulications  s'écartent  fort  peu  de  la  pression  maxima 
(|ui  se  produit  dans  l'artî're  à  chaque  pulsation'.  Ou  en  a  inventé 
d'autres,  et  on  coutimie  d'en  inventer  eru'ore,  où  la  pression  est 
exercée  sur  l'artt're  par  une  pelote  solide  et  un  ressort.  Marey  a 
indiqué  à  l'avance  et  depuis  longtemps  qu'ils  ne  peuvent  fournir 
de  résultats  exacts.  Le  mérite  de  notre  confW're  de  Vienne  a  été 
])i'(M'isément  d'appli([uer  ici  le  principe  de  Pascal  en  adoptant,  pour 
com])rimer  le  vaisseau,  l'intermédiaire  d'un  lluide  qui  transmet, 
comme  vous  savez,  les  pressions  d'une  fa(;on  uniforme  et  indépen- 
dante de  l'étendue  des  surfaces;  tandis  que  si  on  emploie  pour  cela 
un  corps  solide,  la  résistance  que  l'artère  oppose  dépend  pour  une 
grande  part  de  son  calibre  avec  lequel  la  |)ressiou  du  sang,  que 
seule  on  reclierche,  n'a  absolument  l'ien  à  voir. 

Les  indications  du  s})hygm()manoniètre  servent  très  spécialement 
au  diagnostic  de  l'hyjiertrophie  cardia({ue  d'origine  brightique. 
Dans  cette  aifection,  ou  voit  la  tension  s'élever  à  des  chilfres  tout 
à  fait  exceptionnels,  atteignant  jusqu'à  28  et  50  centimètres  de 
mercure,  alors  que  la  pression  moyenne  normale  se  tient  entre 
V)  et  ]<S  centinièti-es.  L'athérome  des  grosses  artères  })eut  l'élever 
à  20.  22  et  24  centimètres,  mais  jamais  pour  ma  part  je  n'ai  vu 
cette  pression  dépasser  25  centimètres  sans  qu'il  existât  un  mal  de 

1.  Arch.  de  phydol.  Juillet  1880. 
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Hiiglit.  Je  (lois  ajouter  que  eetle  teusiou  si  earactérisliquc  persiste 
souvent  pendant  tout  le  eouis  de  la  maladie,  marquant  son  début 
même  et  ne  disparaissant  (jue  vers  sa  période  terminale,  alors  que 
le  myoearde  devient  insullisant  à  sa  tache.  C'est  donc  un  signe  d'une 
importance  cai)itale  })our  le  diaf^noslic  de  rallection  hriglilitpie  et 
très  supérieur  sous  ce  rapport  an  bruit  de  galop  que  nous  avons 
étudié,  ])arce  (pril  est  beaucoup  plus  exclusif.  11  a  d'ailleurs  [)arfois 
des  applications  directes  au  pronostic,  en  ce  sens  que  si  Ton  voit 
chez  un  sujet  affecté  de  brighlisme  la  tension  artérielle  s'abaisser 
rapidement,  on  doit  craindie  l'approche  d'accidents  asystoliques. 

Dans  les  maladies  orilicielles  du  conu',  l'étude  de  la  leusion 
artéiielle  ne  nous  fournit  j)as  d'indications  exti'èmemeut  pré- 
cieuses. Elle  a  pourtant  montré,  comme  je  l'ai  il  y  a  longtemps  fait 
voir,  (jue,  contrairement  à  ce  (pie  l'on  pensait,  rinsuflisance 
aorti(|ue,  loin  d'abaisser  la  pression  artérielle,  s'accom})agn(; 
presipic  toujours  d'une  élévation  notable  de  pression;  si  bien 
(piil  faut  renoncer  à  ex]»li(juei',  connue  on  le  faisait,  pres(ju('  tous 
les  accidents  (U\  l'insuflisance  aortiipw  par  une  insuffisance  de 
celte  pi'ession.  Dans  les  autres  alfections  valvulaires,  la  teusiou 
reste  moyenne;  lorsqu'elle  descend  très  bas,  aux  environs,  |)ar 
exenq)le,  de  (S  à  10  centim('tres,  il  faut  supposer  une  fatigue  myocai"- 
(li(pu;  mena(^-aiite. 

On  ne  doit  d'ailleurs,  messieurs,  demander  à  la  mesni'e  de  la 
tension  artérielle  (pie  ce  (ju'elle  peut  donner,  et  ne  point  lui  faire 
jouer  un  rôle  (pii  n'est  pas  le  sien,  (le  serait  se  hâter  troi»,  par 
(exemple,  que  de  la  })rendre  dès  maintenant  pour  guide  principal 
des  indications  thérapeutiques.  J'aurai  mainte  occasion  de  vous 
montrer  qu'elle  est  influencée  beaucoup  moins  qu'on  ne  serait 
disposé  à  le  penser  et  qu'on  ne  l'a  dit  souvent  par  les  agents  de  la 
matière  médicale.  L'équilibin;  circulatoire  (pii  s'établit  entre  le 
cœur,  les  vaisseaux  et  les  capillaires  et  les  accommodations  réci- 
proques à  l'aide  desquelles  cet  équilibre  se  maintient  ne  sont  pas 
choses  simples  ni  si  aisément  à  notre  portée.  D'ailleurs,  le  degré 
absolu  de  la  pression  artérielle  ne  paraît  point  y  jouer  le  rôle 
important  que  trop  communément  on  lui  attribue. 

Les  portions  apparentes  du  svstk.mk  velnelx  qui  avoisinent  h; 
cœur  fournissent  des  données  utiles  à  la  sémiologie  cardiaque  de 
deux  façons  :  1°  Par  le  degré  de  leur  distension  ;  2"  par  les  mou- 
vements dont  elles  peuvent  être  animées.  La  distension  exagérée 
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(It's  jugulaires,  (|nan(l  il  n  y  a  |ias  de  couiprcssiou  uiédiaslinc, 
lt''iU(>i<iM('  toujours  (le  (juclcjucs  (lilïiculirs  daus  le  j)assage  du  sau^ 
à  Iravers  les  cavités  caidiaquos.  soil  ([u'il  s'y  liouve  un  ohslaclc 
civé  pai'  un  rétrécisseuuMit  ou  une  insunisauce  valvulaire,  soit 
(|ue  léiiergie  eanlia(|ue  se  trouve  ins\il'lisanle  pour  opérer  réguliè- 
renieul  la  propulsion  du  sang;  soit  que  les  deux  causes  s'associent 
et  qu'il  s'ajiisse  de  conii)ensation  insnriisautc  ;  soit  cnlin  que  la  cir- 
culation périphéri(pie  étant  Tort  exagérée  par  la  lièvre,  une  chaleur 
.u'tilicielle  lui  un  exercice  violent,  le  sang  revienne  de  cette  péi'i- 
pliérie  avec  une  altondance  poiu-  lacjuelle  le  cœur  ne  suffira  (|u'iin- 
parlaitenieiit.  La  niulti|)licité  des  causes  qui  peuvent  déterminer  un 
tel  ellel  rend  sa  signilicaliou  assez  vague.  Toutefois,  chez  un  sujet 
alVecté  de  lésion  organi(|ue  du  cœur,  l'existence  d'une  dilatation 
considérahlc  des  jugulaires  indique  suffisamment  l'insuftisance  de 
la  com|)ensation,  et  Texagération  progressive  de  la  distension  mar- 
(|ue  les  progi'ès  de  cette  insuflisance.  Il  va  sans  dire  qu'il  faut  tenir 
compte  du  volume  des  veines  propres  au  sujet  ([u'on  observe. 

Les  battements  des  veines  jugulaires  peuvent  nous  renseigner 
sur  le  mode  de  fonctionnement  du  cœur  droit,  oi'eillette  et  ven- 
tricule, et  notamment  sur  le  degré  d'occlusion  de  la  valvule  tri- 
cuspide.  On  leur  donne  le  nom  de  pouls  veineux. 

Pendant  longtemps  on  a  admis  que  le  pouls  veineux  était  tou- 
jours symptomatique  d'une  insuffisance  tricuspidieime  et  c'est, 
connue  je  l'ai  déjà  dit,  sur  cette  fausse  interprétation  du  phéno- 
mène, (jue  mon  ami  Parrot  avait  fondé  sa  théorie  des  souffles  dits 
anémi(pies  du  cœur.  Plus  tard,  on  s'aperç^-nt  que  le  pouls  veineux 
peut  se  montrer  chez  les  chlorotiques  et  bien  d'autres  sans  qu'il  y 
ait  trace  d'insufhsancc  tricuspidienne,  et  l'on  admit  que  les  batte- 
ments des  veines  n'avaient  d'importance  diagnostique  que  lors- 
(|u"ils  présentaient  une  certaine  amplitude.  Or,  s'il  est  vrai  qu'une 
grande  amplitude  des  mouvements  de  la  jugulaire  coïncide  le 
plus  souvent  avec  une  insuffisance  tricuspidienne,  comme  l'ad- 
mettent Liebermeister  et  mon  collègue  le  professeur  Jaccoud, 
il  n'est  pas  moins  certain  (|ue  de  tout  petits  soulèvements  de  cette 
veine  peuvent  avoir  inie  signification  ideuticpu'  alors  même  ({u'ils 
sont  à  peine  appréciables  à  la  vue  et  (pie,  d'antre  ])art,  il  s'y  pro- 
duit parfois,  en  l'absence  de  toute  insuffisance  valvulaire,  de  très 
grandes  oscillations  rythmées  par  le  cœur  qui  méritent  le  nom 
de  faux  pouls  veineux. 
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Il  nous  faut  donc  examiner  de  plus  près  les  caractères  et  la 
signification  de  ces  mouvements  des  veines. 

Messieurs,  il  y  a  plusieurs  sortes  de  pouls  veineux  jugulaires  qui 
méritent  le  nom  de  faux  en  ce  sens  qu'ils  n'ont  rien  à  voir  avec 
rinsuflisance  de  la  tricuspide  :  il  n'y  (>n  a  ({u'un  vrai,  symptoma- 
li(ine  de  cette  insuftisance.  Le  moyen  de  les  dilîérencicr  est  simple; 
mais  il  n'y  en  a  qu'un.  On  |»rend  le  |)()uls  et  l'on  regarde  batti'e  les 
jugulaires,  en  y  collant,  au  besoin,  un  petit  index  de  papier  quand 
les  mouvements  sont  ])eu  apparents.  Si  la  veine  s'affaisse  immédia- 
tement avant  ou  en  même  temps  que  le  pouls  radial,  il  s'agit  d'un 
faux  pouls  veineux;  s'il  s'affaisse  après  le  pouls,  il  s'agit  du  pouls 
veineux  vrai.  Parfois  les  pulsations  radiales  trop  précipitées  ne 
permetteid  (pie  diflicilement  d'apprécier  le  rapport  de  leurs  batte- 
ments avec  ceux  des  jugulaires;  alors  et  si  la  difficulté  est  trop 
grande,  à  l'aide  d'un  stétlioscope  flexible  on  ausculte  la  pointe  du 
cœur  en  même  temps  qu'on  observe  la  veine  ou  le  petit  drapeau 
posé  à  sa  surface.  Si  l'affaissement  coïncide  avec  le  premier  bruit, 
le  pouls  vcMiieux  est  faux,  s'il  coïncide  avec  le  deuxième  bruit, 
on  })eiit  affirmer  que  c'est  un  pouls  jugulaire  vrai. 

D'ordinaire  on  se  contente  de  vider  de  bas  en  liant  un  segment 
de  la  v(Mne  et  de  cbeiclier  si  la  systole  cardiacpie  le  remplit, 
pensant  pouvoir  affirmer  d'après  cela  l'existence  d'une  insuffisance 
Iricuspidienne.  Cela  jjiouve  l'insuflisance  d(!  la  valvule  de  la  jugu- 
laire, mais  pas  du  tout  celle  de  la  tricuspide.  Les  systoles  auricu- 
laires sont  d'ailleurs  capables  de  distendre  et  de  faire  battre  la 
jugulaire;  cela  constitue  justement  une  des  formes  du  faux  pouls 
veineux,  et  cette  réplétion  n'a  pas  du  tout  la  signification  qu'on 
lui  attribue.  D'autre  part,  certaines  petites  insuffisances  tricuspi- 
diennes  sont  incapables  de  détei'ininer  un  battement  appréciable 
dans  le  segment  veineux  vidé.  C(;  dernier  procédé  ne  précise  donc 
rien. 

Je  mets  sous  vos  yeux  des  tracés  des  jugulaires  que  j'ai  recueillis 
à  l'aide  d'un  polygraphe  de  Marey,  en  me  servant  comme  appareil 
explorateur  d'un  simple  entonnoir  de  verre  de  la  grandeur  d'un 
pavillon  de  stéthoscojie  appliqué  à  la  jiartie  inférieure  de  la  jugu- 
laire et  mis  en  communication  avec  l'instrument  inscripteur  par 
l'intermédiaire  d'un  tube  de  caoutchouc.  Les  repères  qui  y  ont  été 
tracés  permettent  de  constater  avec  une  très  grande  précision  les 
rapports  des   mouvements  de  la  jugulaire  et  de  leurs  différentes 
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l»li;is('s  avec  les  [uilsalioiis  (l(>  la  radiale  (V\\\ic  |)ail  cl  les  oscillalioiis 
(le  la  |)(>iiil(>  (JM  cdMir  de  raulro.  Ces  ic^pèics  sont  iiidispoiisahles  à 
I  inlcipiélalioii  et  si  les  Iracés  du  iiioiiveiiieiil  des  jugulaires  (|ue 

/  IVmls  vfiiuMix 

I  normal. 

Ti-acé  II"  I. 


Pouls  voiiKHix 

d'origiiio  arloiiollo 

Tracé  n"  '2. 

Ponls  voiiKMix 

d'orip-.    auriculaire 

Tracé  11°  5. 


J'oiils  voinoiix 

crorip.  vontricnlairc. 

Tracé  11°   i. 


r   '^- 


Poiils  veineux 
d'origine  niixle.       ' 
Tracés  w^  5  et  0. 


Pouls   radial. 

Trace  n"  7. 

Pointe  du  ccrur. 

Tracé  n"  8. 


Formes  diverses  du  pouls  veineux  jugulaire. 

Friedreich  avait  recueillis  avant  moi  nous  apprennent  relativement 
peu  de  chose,   c'est  qu'ils  en  sont  dépourvus. 

I.e  tracé  n"  1  montre  les  mouvements  successifs  de  soulèvement 
et  d'aiïaissement  qui  se  produisent  au  niveau  des  jugulaires  en 
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rabsencf  de  tout  état  pathologique,  c'est-à-diie  le  pouls  veineux 
normal,  lue  élévation  graduelle  du  traeé  indique  la  réplétion 
progressive  de  la  veine  par  le  sang  alfluant  de  la  périphérie, 
puis  un  soulèvement  plus  rapide,  qui  porte  la  ligne  du  tracé 
à  son  plus  haut  point,  marque  la  systole  auriculaire  déterminant 
un  reflux  notable  dans  les  gi'os  troncs  veineux.  Celui-ci  est  con- 
tinué par  un  léger  ressaut,  indice  de  Téhranlcment  que  cause 
le  début  de  la  systole  ventriculaire.  X\n'ès  (juoi,  surviennent 
«leux  atVaisscments  successifs  :  le  premier,  correspondant  à  la 
diastole  de  roreillette  qui  permet  aux  veines  de  se  vider  dans 
sa  cavité  ;  le  second,  à  celle  du  ventricule  qui,  laissant  affluer 
le  sang  qua  reçu  l'oreillelte,  amène  une  déplétion  veineuse 
nouvelle. 

Le  tracé  n"  2  repiésenle  ce  (jui  se  passe  lorsque  les  pulsations 
artérielles,  comnumiquées  à  la  veine,  déterminent  dans  celle-ci 
des  battements  que  Ton  pourrait.  faul(>  d'attention,  confondre  avec 
le  pouls  veineux  vrai  et  ([ui  en  réalité  constituent  une  deuxième 
variété  de  faux  pouls  veineux.  On  les  distingue  à  deux  caractères 
tirés  de  leur  forme  et  du  synchronisme  (ju'ils  affectent.  Relative- 
ment à  la  forme  vous  pouvez  voir  (pfelle  rappelle  celle  des  batte- 
ments artériels,  ascension  i-ajjide,  descente  lente,  et  non  celle  des 
battements  veineux  en  général  cai-actérisés  par  une  ascension 
lente,  suivie  d'une  descente  brusque.  Quant  au  synchronisme,  vous 
pouvez  voir  qu'il  coïncide  exactement  avec  le  pouls  radial. 

Le  tiacé  n"  5  constitue  le  type  le  plus  fréquent  du  faux  pouls 
veineux.  11  se  produit  sans  insuffisance  tricuspidieime,  lorsque 
l'oreillette  droite  exagère  son  action,  et  n'est  guère  qu'une  amplifi- 
cation du  pouls  veineux  normal.  L'ampliation  seulement  y  est  plus 
apparente,  la  veine  présente  une  pulsation  manifeste  qui  coïncide 
très  exactement,  comme  vous  pouvez  le  voir,  avec  la  présystole 
bien  nettement  accusée  dans  le  tracé  de  la  pointe  du  cœur  (Tracé  8), 
et  c'est  dans  ce  cas  que  l'on  croit  le  plus  aisément  a  une  insuffi- 
sance Iricuspidienne  qui  n'existe  pas. 

Le  tracé  n"  4,  au  contraire,  est  le  type  du  pouls  veineux  vrai,  de 
celui  que  déteimine  l'insuffisance  tricuspidiennc  et  qui  en  est  le 
signe  caractéristique.  Le  mouvement  d'ascension  le  plus  accentué 
(commence  pendant  la  systole  ventriculaire,  à  peu  près  en  même 
temps  que  le  pouls  radial  qu'il  devance  très  légèrement.  L'affaisse- 
ment succède  immédiatement  à  la  diastole  ventriculaire,  comme 
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vous  (Ml  |)(Mivi'/,  jii^tM'  ;ùs(''iiu'iil  cii  (•(nii|t;n;iiil  le  (rail  ^ras  par 
l('(|iit'l  jai  iMai(nu'  ccl  alVaissciiu'iil  avec  celui  dont  j"ai  marciuô 
égalonuMil  la  diastolt'  sur  le  tracé  vciilriculairc  (Ti-acé  8). 

Vous  voyez  ainsi  de  la  laç^'on  la  plus  uelle  (pu)  ce  <pii  caractérise 
ce  dernier  tracé  et  le  dillérencie  al)soluin(Mit  de  ceux  du  Taux  pouls 
veineux  (pii  [)récèdent,  c'est  (pw  rallaissenuMit  se  produit  à  la  lin 
de  la  svstole,  (juehpu'  temps  aj)rès  le  pouls  radial;  tandis  (|ue  sur 
les  précédents,  il  coïncide  avec  le  pouls  radial  et  se  trouve  dans  la 
])reniière  j)artie  do  la  systole. 

Le  ti-acé  5  représcMite  un  |)ouls  veineux  mixte  où  Ton  constate 
une  première  |)ulsalioii  correspondant  à  la  systole  auriculain;  et 
sous  ce  rap[)ort  send)lal)le  à  celle  du  [)Ouls  veiueux  nornuil  ou  à 
la  pulsation  analogue  mais  exagérée  que  nous  avons  trouvée  sur  le 
tracé  II"  ').  Cette  pulsation  est  suivie  d'une  secoiule,  plus  consi- 
déral)l(\  qui  reproduit  sensiblement  le  pouls  veiueux  du  vrai  n"  4, 
commenvaut  de  menu»  un  peu  aj)rès  le  début  de  la  systole  ventri- 
culaire  et  se  terminant  un  peu  après  sa  tin.  11  signifie  qu'au  reflux 
résultant  de  l'insulTisance  tricuspidienne  s'ajoute  celui  que  pioduit 
lelVort  exagéré  de  l'oreillette. 

Dans  le  tracé  n°  (5  enfin  le  soulèvement  de  la  paroi  veineuse  se 
produit  longtemps  avant  la  systole  auriculaire,  presque  au  début 
d(>  la  diastole  du  verdricule  et  résulte  vi"aisend)lablement  de  l'excès 
de  la  tension  constante  des  veines  qui  en  amène  la  réplétion  innné 
diate  après  que  la  diastole  ventriculairc  les  a  désemplies. 

Il  n'y  a  pas,  messieurs,  d'autre  pouls  veineux  jugulaire  et  il  ne 
[HMit  ])as  y  en  avoir  d'autre. 

Vous  voyez,  en  conn)arant  ces  formes  diverses,  que  le  moment 
où  se  produit  le  soulèvement  de  la  veine,  c'est-à-dire  ce  que  l'on 
considère  habituellement  connue  la  pulsation  proprement  dite,  n'a 
rien  de  cai'actéi'istique;  que,  avec  ou  sans  insuffisance  tricuspi- 
dieiuic,  ce  soulèvement  peut  avoir  également  lieu  au  moment  de  la 
systole  ou  de  la  présystole,  on  même  devancer  celle-ci.  Une  seule 
partie  de  ces  mouvements  de  la  jugulaire  est  caractérislitpu^  en 
réalité  du  poiils  veineux  qu'on  appelle  vi'ai,  et  indi(pie  d'niu)  façon 
))ositive  l'insuffisance  tricuspidieinie  :  c'est  un  airaissement  brusque 
suecédaut  au  début  de  la  diastole  ventriculaire.  Dans  la  pratique  ces 
début  est  marqué  [)ar  le  second  bruit. 

bes  haftcnwnis  licjjaflqncs  (pii  résultent  des  pulsations  détermi- 
nées dans  le  domaine  de  la  veine  stt!à.-hépati([ue  par  les  dilférentes 
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causes  de  reflux  et  uotamnient  par  Tinsuflisauee  tricuspidicnne, 
reconnaisseut  les  inènu^s  iiilerprétalious  et  ])réseulent  les  mêmes 
signilieations  diaguosti(}ues  ([ue  les  jtulsatious  jugulaires.  H  iui- 
porte  de  noter  qu'on  les  constate  en  appliquant  la  main  sur  Thypo- 
condre  droit,  au-dessous  des  fausses  côtes,  mais  qu'ils  sont  plus 
visibles  que  sensibles  au  tact,  lis  ont  été  d'abord  si^ijnalés  "par 
Senac,  en  1778,  par  Kreysi<;-,  en  18  Ki,  mais  c'est  à  Kriedreicli 
que  revient  le  mérite  d'avoir  montré  le  premier  qu'il  s'agit  bien 


Tiilsations  d'origine  aorliquc 


Pouls  radial 


Pointe  du  cœur 


Formes  diverses  des  pulsations  hépatiques. 


d'un  mouvement  d'expansion  du  loie  lui-même.  Enfin,  un  de  mes 
élèves,  M.  le  docteur  Mabot,  a  lixé  dans  sa  tlièse,  en  1869,  les 
diflerentes  modalités  du  pouls  veineux  hépatique.  Les  tracés  que 
celui-ci  tîgurent  se  supcrpostMit  trait  poiu'  trait  à  ceux  que  nous 
venons  d'étudier.  Les  causes  (pii  produisent  les  mouvements  repré- 
sentés par  ces  figures  sont  d'ailleurs  les  mêmes,  et  il  n'y  a  pas 
lieu  d'y  insister.  Le  moment  de  l'alTaissement  est  ici  encore  le 
signe  le  plus  important  à  considérer,  lorsqu'il  s'agit  de  distinguer 
le  faux  pouls  bépatique  d'origine  auriculaire,  du  vrai  pouls  hépa- 
tique ou  pouls  de  l'insuffisance  ti-icuspidienue.  Ouant  aux  pulsa- 
tions d'origine  aortique,    la  forme  même  du  tracé  vous  indique 
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suriisaimiUMil  (itiil  s'iii^il  de  mioiivcmiumiIs  arli'ricls  ol  non  de  nion- 
vtMucMils  veineux. 

Ainsi  donc.  les  liidlonu'nls  des  jn^nlaircs  cl  ('onx  dn  foie  sont 
passibles  des  mêmes  inlerpiv  talions  v[  la  coiistalalion  de  Texistence 
{\[\  ponls  veinenx  dans  Inné  (|nel('on(|ne  de  ces  l'égions  sid'Iil,  en 
dehors  même  de  lanscnltation  dn  comu"  cl  sonvonl  encore  mienx 
(|ne  celle-ci.  ponr  (lia^nosli([nei'  rinsnflisance  tricnspidienne.  Le 
l'cllnx  veinenx  jienl  ne  se  faire  sentir  tont  d'abord  (jn'an  nivean 
{\\[  l'oie  et  man(|n(M'  dans  les  jn<>;nlaii'es.  Ces  veines  j)i'ésentenl  en 
e!1'et  nn  svstème  de  valvnles  (|ni  pendant  assez  longtemps  l'ésiste  à 
Tonde  sanguine  rélrogiade,  et  le  ponls  veineux  n'apparaît  cpie 
lorsque  ces  valvules  sont  forcées.  Les  veines  sus-hépatiques  n'of- 
frent i)as  de  système  valvulairc  aualop;ue,  et  les  elfets  de  l'insufti- 
sance  trieuspidieiuic  s'y  font  iaj)idement  sentir.  Toutefois,  })our 
(pie  les  pulsations  deviemient  sensibles  il  faut  que  l'organe  dé- 
borde les  cùlvs  et,  d'autre  |)art,  quand  le  foie  se  sclérose,  l'expan- 
sion cesse  et  le  pouls  hé[)atique  disparaît. 

Les  tracés  que  je  vous  ai  présentés  ont  été  fort  utiles,  je  pense, 
pour  l'endre  sensibles  à  vos  yeux  les  cai'actères  des  dilféients  mou- 
vements dont  le  systènu^  veineux  peut  èti'c  le  siège.  Ils  m'ont  aidé 
beaucoup  à  étahlii-  les  distinctions  que  je  viens  de  vous  exposer. 
)lais  il  ne  faudrait  pas  croire  qu'il  vous  soit  indispensa!)lc  d'en 
lecneillir  de  semblables  pour  mettre  à  profit  ces  distiiuHions  et  les 
iaii'e  sei'vir  à  votre  diagnostic.  Une  fois  prévenus  de  ce  que  vous 
aurez  à  chercher,  vous  ponri-ez  tirer  tout  autant  d'avantages  de  la 
simple  inspection  niL'thodicinement  faite  et  lùen  interprétée.  Et,  si 
vous  avez  recours  aux  moyens  d'iiiscii[)tion,  n'oubliez  pas  qu'nn 
tracé  mal  compris  ne  sert  qu'à  induire  en  erreur  et  que,  à  en 
juger  par  les  erreurs  commises,  bien  inler[)réter  un  tracé  est  })lus 
dil'licile  (pie  de  le  bien  recueillir. 
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SÉMIOLOGIE      CARDIAQUE 
Signes  fonctionnels  (B) 

Messieurs. 

Pour  CM  iiiiir  avec  rôliidc  de  la  sémiologie  cardiaque,  il  uous 
l'aul  eucore  passer  eu  revue  les  diiréreiils  signes  résultaut  des 
troubles  louelionuels  el  d(;s  altéiatious  aualoiiiiques  que  peuveut 
subir  les  dilîérents  organes  sous  rinlluence  d'une  lésion  cardiaque 
primitive.  Celle  élude  nous  obligera  à  (piiller  le  domaine  étroit 
dans  lequel  nous  nous  étions  jus(|u'i('i  eid'ermés,  et  à  parcourir  la 
patbologie  prescjue  entière,  car  raflection  (|ui  atteint  le  cœur  ne 
reste  ])as  confinée  à  cet  organe.  Elle  réagit  plus  ou  moins  sui' 
toute  réconomic,  elle  s'aggi-ave  par  radjonction  des  phénomènes 
morbides  qui  atteignent  successivement  les  pi'incipaux  viscères 
et  ce  sont  justement  les  causes,  la  nature  et  Tordre  de  cette  diffu- 
sion que  je  voudrais  vous  faire  coimaître. 

L'afîection  du  cœur  est  la  cause  première  des  divers  accidents 
(\v\Q  nous  allons  étudiei',  elle  n'en  est  pas  cependant  la  cause 
unique  et  absolue.  S'il  en  était  ainsi,  si  des  lois  purement  mé- 
caniques réglaient  révolution  des  maladies  du  cœur,  celles-ci 
seraient  toujours  identiques  à  elles-mêmes  dans  leurs  manifesta- 
tions. Le  rétrécissement  miti-al  s'accompagnerait  toujours  du 
même  cortège  de  symptômes,  ses  progrès  se  feraient  en  suivant 
une  voie  définie  à  l'avance  et  avec  une  allure  presque  mathé- 
matique. La  clinique  nous  apprend  ({u'il  n'en  est  pas  ainsi,  et  c'est 
à  coup  sûr  aller  contre  ses  enseignements  que  de  vouloir  créei' 
des  types  morbides  trop  arrét(;s  qui  ne  s'ap})liqueront  jamais  exac- 
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li'iiKMil  ;i  r\U\  \a\  sysliMiiiilisiilioii  csl  nécessaire  pour  reiiscignc;- 
iiKMil  (lo<^iiiali(|ii(' :  il  faut  y  l'ciioiicei'  au  lil  du  malade. 

Pour  laeililer  l'élude  des  maladies  du  eoMU',  ou  a  I  liahiUide  de 
|»aila^(M'  leiu'  évoluliou  eu  {\{'\\\  |)éiio(les  successives,  diles  de 
l)ouu(>  et  de  uuiuvaise  coiupeusaiiou.  suivant  (|ue  le  c(imu-  sullil 
ou  iKui.  |>ai'  une  augnu'ulalion  de  li'avail  el  (réuer^ie,  à  auiiihilei' 
lellél  des  obstacles  opjxjsés  à  la  circulaliou.  Eufui  ou  admet  que 
la  comiteusaliou  iusunisante  conduit  par  ses  pi'ogrès  à  un  ('lai  plus 
j4ia\('  (|u Ou  uouune  asyslidie.  fin  divise  ainsi  toute  la  maladie  eu 
Irois  périodes  successives  :  I"  péiiode  de  compeusaliou  ;  '2"  p(''i'iode 
de  n(tn-com|)eusalion  :  ")"  |)ériode  (rasyst(die.  Mais  celle  coiu'eptiou 
des  maladies  du  cœui-,  loide  exacte  qu'elle  soit  dans  nue  certaine 
mesure,  n'eu  (>st  pas  moins  ahsolumi^ut  insuftisanle  à  nous  rendre 
(■om|)te  de  la  diversité  si  «^raiule  que  ces  maladies  présenleut  dans 
leurs  sym[)lùmes  et  leur  évolution.  Souvent  elles  tuent  ahus  ([ue 
la  lésion  car(lia(jue  parait  encore  bien  compensée  et  que  les  acci- 
dents asystoliques  n'ont  jamais  apparu;  ici  ce  sont  les  trou])les 
pulmonaii'es  qui  ont  déterminé  la  mort,  là  ce  sont  les  troubles 
rénaux  ou  hépatiques.  Si  on  sest  uniquement  attaché  à  i-echercher 
(\('>  indices  d'une  conq)eusati()n  iusufhsaute,  on  sera  sui'i)ris  }»ar 
des  accidents  dont  rien  ou  })resque  lien  n'aura  lait  prévoir  la 
gravité  :  à  })eine  l'oriiane  aui-a-l-il  paru  dilaté,  à  peine  (juclques 
défaillances  des  contractions  auront-elles  pu  indiquer  une  soul'- 
tVauce  du  myocai'de;  en  un  mot  on  aura  trouvé  une  conqiensation 
toujours  parfaite.  D'anti'cs  fois  une  allection  cardiacpu'  aj)rès 
avoir  déterminé  des  accidents  asystoli(|ues  manifestes,  aec()uq)a- 
^nés  de  troubles  péri[)liériques  intenses,  avec  œdème,  anasarque, 
cyanose,  etc.,  pourra  guérir  complètement  en  apparence  et  laisser 
au  malade  une  survie  prolongée  ;  montrant  ainsi  que  ce  qu'on 
appelle  asyslolie  n'est  j)as  toujours  une  [)ériode  terminale. 

Enfin  vous  verrez  bien  souvent  (jue  les  effets  des  lésions  emlocar- 
diques,  loin  de  se  diffuser  nécessairement  dans  l'écoiutinie  tout 
entière  et  de  se  répartir  également  entre  tous  les  organes,  comme 
ils  ne  manqueraient  pas  de  le  -faire  s'il  ne  s'agissait  que  (run(> 
conséquence  en  quehpu^  suite  nn'caniquc  de  l'ohstacle  créé  par  le 
centre  circulatoire,  affecleut  au  contiaire  tel  ou  tel  de  ces  organes, 
laissant  les  antres  dans  une  int('grité  relative.  En  sorte  (|u'il  faut 
cherchei'  souvent  loin  du  co'ur  lui-même  les  lois  (pii  l'èglent  révo- 
lution des  alï'ections  cardiaques. 
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C'osl  quo  Ions  les  organes,  ])ion  (|iio  liés  à  la  vio  coinimiiic  par 
(les  écliaiigos  incessants  et  par  nne  circnlation  eornninne.  ont  aussi 
nue  indépendance  relative,  nne  anlononiie  (pii  lenr  ])eiinet  de 
résister  individnellenient  anx  inllnences  ])atliogéni(pies  qui  alVec- 
Icnt  lensenihle.  ou  qui  lait  qnils  y  cèdent  isolément  alors  (jue  (Fau- 
tres  résistent.  Cette  autoiH)inie,  ils  la  montrent  dans  une  foule  de 
maladies,  nniis  pins  particnlièrenuMitdans  les  maladiesdu  c(enr.  VA 
il  ne  faudrait  pas  sinntginer  (|n'il  s'agisse  tout  sini|»lem(Mit  de  la 
vasomoti'icité  plus  én(M'gi([ne  de  certains  organes  (|ui  résisterait 
mieux  ;i  une  [)oussée  du  sang  exag('r(''e  pai'  la  stase  ;  cai'  il  en  est 
de  ménu^  ([uand  les  trou1)les  circulatoires  engeudi'és  par  la  lésion 
cai'dia({ue  sont,  suivant  toute  vraisemblance,  imputables  à  l'iscbé- 
mie.  Tons  éprouvent  le  retentissement  de  ces  ti'onbles  de  circula- 
tion, mais  ils  s'y  adaptent  pins  ou  moins  bien  cl  c'est  cette 
(idaplal'ion  |)!ns  ou  moins  imparfaite  des  différentes  parties  d(^ 
lorganisme,  ({ui  explicjue  rexti'ènn'  div(;rsité  des  formes  que 
prennent  les  maladies  du  cœur  chez  des  sujets  différents  et  à 
des  moments  divers  d(«  lenr  évolution.  L(>s  conditions  générales 
de  riiérédité,  les  affections  antérieures,  les  causes  spéciales  de 
dépression  (pii  ont  })U  atteindre  les  divei-s  oi-ganes,  chacun  pour 
lenr  part,  établissent  des  différences  (pTil  nous  faut  avoir  tonjoui's 
présentes  à  Tesprit,  loisqne  nous  fornmlons  un  diagnostic  ou  que 
nous  cherchons  à  établir   nu   pronostic. 

Quelles  sont  donc  les  altérations  capables  de  détcuminei'  dans 
les  divers  organes  des  troubles  et  des  lésions,  en  rapport  tout 
(faboi-d  avec  la  cause  mécani(|ne  cpii  leur  a  doimé  naissance,  et 
évoluant  ensuite  pour  lenr  pro|)re  compte?  L'étude  que  nous  avons 
faite  jus({u"à  pi'ésent  de  la  sémiologie  cardiacjue  lions  montre  que 
les  troubles  d'ordre  mécanicpie  se  bornent  à  ces  deux  ordres  de 
phénomènes,  l'hypérémic  ou  la  stase,  et  l'ischéniie.  L'anatomie 
|)athologiqne  complète  ces  données  et  nous  fait  connaître  l'évoln 
tioii  des  accidents  organiques,  en  rapport  avec  ces  troubles  circu- 
latoires. Nous  ne  pouvons  les  passer  tous  en  revue,  ce  serait  refaire 
toute  la  pathologie,  mais  nous  reA'onnaitrons  facilement  qu'ils  se 
règlent  d'après  un  môme  processus,  qui,  débutant  par  la  conges- 
tion, aboutit  plus  ou  moins  tardivement  à  la  sclérose.  C'est  du 
moins  ainsi  que  procèdent  les  altérations  qui  résultent  de  L'iivrÉitÉ- 
MiE  et  de  la  st.vse. 

Si  nous  appliquons  cette  donnée  à  l'étude  des  lésions  pulmo- 
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iKiircs,  nous  V(M  Tdiis  la  ri\''(|ii('ii('('  cl  la  [(crsislaiicc  (l(>s  coiiticslioiis 
(rdv'Miialciiscs,  (•ai'act(''ris;''('s  an  poini  de  vue  aualuuii(]U('  par  la 
(lilalaliou  des  caiuliaircs,  la  (l('s{|uauiali(»n  de  r(''|)illi(''liuui  pulino- 
nair(\  la  diaix'drsc  (l(>s  NmicucvIcs.  Les  lésions  sonl  (Talioi'd  iiio- 
hilcs,  Iransiloii'os,  mais  loi'S(|U('  le  processus  de  diapôdôse  devieni, 
plus  aclir  (i  allcinl  les  («spaccs  conjouclirs.  rinlilh'aliou  cinhivon- 
uairc  (pii  va  en  résnllcr,  (MI  (U'iciininanl  la  prodnciion  de  loyers 
de  splénisalion,  rend  la  rc^iossion  plus  diriicilo.  Dès  ('011(3  (''|)()(jn(>, 
ou  pourra  piunoii-  ['(^ntrcu^  en  sctMie.  d'alU'M'alions  plus  profondes  et 
plus  |)eisislaules.  HieuliU  eu  elVel,  \o  pouiuou  préseulera  les  alU;- 
lalious  de  l'induralion  hrune,  (■ai'acL'iisée  [)ai'  r(''j)aississeiueul  el 
I  induration  liltreuse  des  Iravées  eoujonclives,  rinlillralion  pi<i- 
uuMdaire  le  lon^'  îles  vaisseaux  el  enliu  par  le  refonhMuenl  el  Tohli- 
Iv'ralion  des  alv('oles  pnlinonaii'es.  A  ce  uu)nieul,  riuflnence  de 
laU'eclion  eardiacpie  n'est  plus  lUM'cssaire  à  la  persistance  des 
!(''sions,  ni  à  leui'  <i;ravit(''.  ].e  poumon  est  par  Ini-UKMUC  irr(''m(''dia- 
l)l(MU(Mit  alleinl.  Voussavez,d  aulr(^  pari,  ('ond)ien  sont  nondu-euscs 
les  ('oni])lieations  (pii  peuvent  ae('(!d(!'rer  la  marche  des  accidents, 
depuis  la  production  de  jxUits  foyers  apoplecti(jues  juscprà 
ri^Muorrliagie  dilfuse  cjui  l'L'sulle  de  la  luptui'e  des  capillaii'es 
pulmonaires,  sans  oublier  la  pneumonie  ou  les  pleurési(>s,  cpii 
peuvent  aussi  coinpli(|uer  une  situation  d(''jà  si  gi'aveineul  com- 
promise. 

L  étude  des  Ic.sions  hrpadrjiicx  nous  conduirait  à  des  rv'sullats 
identi(pies,  elle  nous  moidrerait  la  i)hasc  de  congestion  simj)le, 
hientùt  suivie  de  lapparition  de  la  cirrhose  cardiacpie  d(''tinitive- 
uKMit  consliliu'c.  Tout  d'ahord  le  foie  est  sim))lement  gros,  congi^s- 
lionné,  douloureux  à  la  ])r(»ssiou,  puis  hallant  sous  les  doigts  (pii 
lexploreut,  lors(}ue  rinsuftisance  tricuspidiemu'  survient;  plus 
tard,  Toi-gane  devient  à  la  fois  incapable  de  se  distendre  et  de  se 
rétracter,  incapable  par  consé({uent  de  présenter  des  pulsations 
synchrones  à  la  systole;  il  reste  dur  au  loucher  et  ses  alléralions 
(létermintMit  une  ascite,  abondaide  et  rebelle,  (pie  Tobslacle  car- 
diaque seul  ne  suftit  plus  à  expli(piei'. 

Les,  altérations  rénales  sont  identi(pu3s;  mais  elles  se  produisent 
d'ordinaire  plus  lentement.  Elles  eu  restent  trc's  habituellement  à 
la  ])hase  congestive,  mais  il  n'est  pas  (>xce|)lionnel  non  plus  de  voir 
apparaître  nue  albuniinnri(>  })ersistante,  avec  des(inanudion  (''[)itlié- 
liale  se  caraclérisanl  par  ra[)paritiou  (h;  cylindres   hyalins,   puis 
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<irainil(Mi\,  (liiiis  riu'iMo:  |);irt'()is  ciiliii  riuMiialuiio   nous  annonco 
la  |H()(lucli()ii  (rini'arclus  rénaux  au  sein  d'un  organe  sclérosé. 

Los  lésions  cércbrales  sont  le  |)lus  liahilncUonuMit  moins  nuMia- 
(^■antes.  CepiMulant  à  une  ccilainc  épocjuc  elles  se  nianileshMil  pai' 
do  la  torpeur  intelleetuelle  avec  soninolenee  ou  un  véritable  élal 
comateux,  constituant  une  syin|)tomatologie  cérébrale  très  spéciale 
aux  cardiaques.  Plus  rarement  les  mendires  présentent  de  l'en- 
gourdissement, des  crami)es,  des  parésies  d'ordinaire  lugaces,  à 
moins  de  complications  inadendues. 

Los  lésions  cpii  résultenl  de  risciiK.MiE  nous  sont  moins  coiniues, 
mais  nous  n'ignorons  pas  les  symptômes  que  celle-ci  ])eut  déter- 
miner. Nous  savons  surtout  que  les  troubles  iscliémi(|ues  allectenl 
principalement  le  cerveau,   (|ue  les  vertiges,   les  bourdoimcmcnts 
d'oreille,  l'excitabilité,  l'irritahilité,  en  sont  les  manifestations  les 
plus  évidentes.  .Mais  nous  ignorons  le  mécanisme  de  c(>s  accidents. 
S'agit-il   sim|)lemenl  d'une  insuClisance  de  l'atllux  sanguin?   ('ela 
est  possible,  cela  est  même  pi'obahle  avec  certaines  lésions,  comme 
le  rétrécissement  mitral,  par  exemple,  mais  cola  n'est  pas  toujours 
suffisant.  Dans  d'autres  cas  on  ix'ut   invoquer  la   résistance  exa- 
gérée des  ca|)illaires  })éripliéri(|nes,  connue  cola  se  voit  dans  l'insuf- 
tisanco  aorti(pio,  suivant  le   mécanisme  (pie  j'ai   indi(pu'^  et  que 
F.  Franck  a  monti'é  expérimenlalomont.  Cette  excitation  vasomo- 
trice  doit   avoir   part  sans  doute  à  certains  troubles  du  foie,  des 
reins,   etc.,   mais   il  faut  avouer  (pu;  ces  troubles  d'ordre   isch('- 
mi(pie    nous    sont    oncort;   mal   connus.    Peut-être    encore    est-ce 
riscliémio  (|u'il  faut  invoquoi-  connue  cause  prédisposante  de  cer- 
taines infections  secondaires  venant  compliquer  la   maladie  car- 
diaipie  |)rimitive.  La  tuberculose  (|ui  envabit  si  facilement  les  pou- 
mous  des  sujets  atteints  de  rétrécissement  de  l'artèro  })ulmonairo, 
doit  être  singulièrement  favorisée  par  les  troubles  ischémiquos  que 
cette  lésion  détermine. 

11  no  faut  pas  oublier  non  plus  que  c'est  le  plus  babituelleinent 
dans  les  cas  où  les  troubles  dus  à  l'iscbémie  sont  les  plus.  mar([ués 
(juo  l'on  voit  apj)araitre  des  conq)licati()ns  toutes  spéciales  du  côté 
du  système  nerveux,  allant  de  la  sim])le  nenrastbénio  jusqu'à  l'bys- 
térie  la  plus  caractérisée.  Celle-ci  est  frécpicnte  en  oiïet  dans  les 
cas  de  l'étrécissement  de  l'artère  ])ulmonairo  ou  de  rétrécissement 
mitral  ;  elle  n'est  pas  très  rare  (buis  rinsuffisance  aortiquo  ;  elle  est 
beaucou|t  plus  oxcoptionnelle  dans  le  cours  dos  aHectious  cai'dia- 
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(|ii('s  (jiii  s'ju'coinpa^iuMil  de  (•oii^cslioiis  diverses  (;L  des  pliéiKt- 
inènes  dus  à  la  slase. 

Vous  savez  eoinhieii  est  variée  la  aymploDKtlolorj'te  (|ui  s(> 
rappoi'le  aux  troubles  aualoniiijues  dont  je  viens  de  vous  esquisser 
le  tableau. 

Dans  eeilains  cas,  ces  troubles  sembleront  prendre  une  égale 
ini|)orlance  sui'  tous  l(>s  points  de  Torganisine  à  la  fois  et  alVeete- 
ronl  une  allure  de  plus  en  plus  niena(;an((\  Après  une  ])éi'iode 
plus  ou  nioius  longue,  pendant  bupielle  Tanbélalion,  la  dyspnée 
d'ellbi't  auront  témoigné  seules  de  la  diriieulté  avec  la(juelle 
l'appareil  pulmonaire  s'adapte  aux  nouvelles  entraves  circulatoires, 
on  voit  survenir  des  bronchites  répétées,  fugaces  d'abord,  plus 
persistantes  ensuite,  accompagnées  de  poussées  oedémateuses  plus 
ou  moins  étendues. 

Les  extréniités  inférieuies  sont  le  siège  de  gonilements  d'abord 
transitoires,  en  rappoit  au  début  avec  les  fatigues  de  la  marche, 
de  la  station  debout,  puis  [)lus  tard  indé}»endants  d'elles.  Les 
fonctions  digeslives  deviennent  lentes,  pénibles,  tant  parce  que 
laclivilé  circulatoire  ne  leur  suflit  plus,  (ju'en  raison  du  trouble  de 
la  fonction  hépatique.  Le  foie  devient  gros,  douloureux  à  la  pres- 
sion, son  fonctionnement  de  plus  en  plus  gêné  favorise  l'apparition 
de  la  teinte  sub-ictérique  des  téguments  ;  la  quantité  et  la  qualité 
des  urines  dimimu^nt,  tant  à  cause  des  altérations  du  foie  que  de 
la  stase  rénale.  L'albumine  apparaît,  en  petite  quantité  et  pour 
quelque  temps  seulement  au  début,  puis  plus  lard  d'une  façon 
plus  persistante.  Le  cœur  lui-même  en  général  s'hypertrophie 
d'abord,  se  dilate  ensuite,  subissant  ainsi  les  conséquences  de  sa 
propre  lésion  et  indirectement  celles  des  troubles  à  distance  que 
cette  lésion  détermine.  Souvent  alors  la  valvule  ti'icuspide  se 
laisse  forcer  et  rinsuflisance,  transitoire  au  début,  permanente 
plus  tard,  porte  au  plus  haut  degré  les  troubles  déterminés  par  les 
stases  viscérales  et  périphériques.  Alors  apparaît  la  cachexie  car- 
diaque, cachexie  dont  les  progrès  peuvent  être  retardés,  mais  bien 
rarement  enrayés. 

Dans  d'autres  cas,  la  localisation  variable  des  troubles  fonction- 
nels donne  à  la  maladie  un  caractère  tout  diflerent  et,  comme  je 
vous  l'ai  dit,  cette  localisation  déj)end  de  la  facilité  plus  ou  moins 
grande  qu'a  tel  ou  tel  organe  à  s'adapter  à  la  lésion  cardiaque.  Par- 
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lois  les  Iroublcs  pulmonaires  rcmporteiil  dès  le  début  et  altircnt  à 
eux  seuls  toute  Tattentiou,  les  bronchites  sont  persistantes,  s'ac- 
coiupagnant  à  tout  instant  de  poussées  eongestives;  de  temps  à 
autre  lajjparilion  de  crachais  sanj;lants  indi(jue  rexistence  de 
raptus  hémoriha«;i(pu\  Tanhélalion  (>st  constante  et  empêche  le 
malade  de  se  livrer  au  nn)indrc  ell'oil,  paiTois  même  elle  est  paroxys- 
tique et  se  complique  de  véiitables  accès  d'asthme,  qui  peu- 
vent offrir  une  ressemblance  absolue  avec  Tasthme  dit  essentiel. 
Dans  ces  cas  où  toute  rallection  send)le  s'être  concentrée  sur  le 
poumon,  on  V(tit  souvent  aussi  la  plèvie  participer  aux  troubles 
circulatoires,  et  raj)[)ariliou  (rc'panchenuMds  à  allure  leut(»,  rare- 
ment très  abondaids,  témoigne  de  cette  jiarticipation  de  la  séreuse 
pleurale  aux  troubles  de  Tappareil  circulatoire. 

D'autres  l'ois  les  troubles  du  foie  prédominent.  Ils  aboutissent 
lentement  à  la  production  d'une  véritable  cirrhose  qui  évolue  avec 
son  cortège  habitnid  de  synqttùmes  :  teiiUe  sub-ictérique  ou  ictère 
vrai  des  tégumeids,  ascile.  circulation  V(Mnense  complémentaire, 
urines  ibncées  |)lus  ou  moins  riches  en  urobiline,  etc. 

Plus  rarement  peut-être  les  altérations  du  rein  dominent  la 
scène  morbide.  On  peut  voir  cependant  apparaître  assez  rapidement 
dans  le  cours  d'une  affection  du  c(cur  des  œdèmes  étendus  que  la 
gêne  circulatoire  seule  n'explicpu'  ])as,  et  qui  sont  bien  plus  en  rap- 
port avec  une  nudadie  vraie  du  rein  (jne  révèlent  suriisammcnt  l'al- 
bumimuie  persistante  et  l'apparition  de  cylindres  dans  l'urine. 

Dans  ces  différents  cas  les  organes  sont  devenus  mala(h^s  pour 
leur  propre  compte  et  peuvent  déterminer  la  mort  par  rdlet  de 
leur  déchéance  progressive  ;  c'est  ainsi  que  la  sclérose  pulmonaii'e, 
la  cirrhose  hépatique,  l'urémie  vieinient  parfois  hâter  la  terminai- 
son fatale;  ou  bien  ces  mêmes  organes  n'offrant  qu'une  i-ésistaru'e 
minime  à  toutes  les  causes  d'infections,  la  scène  morbide  se  ter- 
mine d'une  façon  brutale  au  cours  d'une  pneumonie  par  exemple, 
d'une  dégénérescence  aiguë  du  foie  ou  d'une  poussée  de  néphrite 
diffuse. 

Je  n'ai  fait  qu'esquisser,  messieurs,  les  ditîérents  troubles  ana- 
tomiques  et  cliniques  que  déterminent  les  affections  du  cœur.  C'en 
est  assez  pour  vous  montrer  cependant  quelle  est  la  complexité  des 
éléments  morbides  au  milieu  desquels  on  a  à  se  mouvoir  pour 
édifier  le  diagnostic  d'une  maladie  du  cœur  et  que,  pour   faire 
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(l'iivrr  (le  dinKiiic,  il  l'aiil  loujoiirs.  en  un  ciis  de  ce  ^ciirc.  porlci' 
son  allcnlioii  sur  le  cdMii'  daltord,  jniis  siii'  cIku'iih  des  organes 
considérés  isolcnicnl. 

li'exanien  du  coMir  nouspei'nielde  laii'c  le  diagnoslic  de  la  lésion, 
liarlois  même  de  son  de<;i'é  ;  il  nous  autorise  en  même  temps  à 
concevoir  une  idée  de  la  l'açon  doni  le  co'ur  résiste  à  celte  lésion 
et  souvent  à  prévoir  Talléraliou  de  son  tissu  nuisculaire.  Vous 
avez  vu  (juil  ne  faut  pas  en  restci'  là  sous  peine  de  n'avoii-  pour 
le  pronostic  et  le  traitement  (pie  des  éléirients  tout  à  t'ait  incomplets. 

Au  delà  la  tâche  devient  plus  complexe;  et  plus  délicate.  Exa- 
miner tour  à  tour  le  système  veineux,  puis  le  système  artériel, 
l'ecliercher  dans  les  dillerents  or<4anes  les  elVets  de  la  lésion  cai'- 
diacpie,  voir  si  les  troubles  déjà  déterminés  sont  simplement  tran- 
sitoires et  capables  de  disparaître  devant  une  médication  active, 
ou  si  au  conti'aire  ils  corres{)ondent  à  des  altérations  définitive- 
ment constituées,  incapables  par  cela  même  de  rélrocédei'  com- 
plètenuMit.  voilà  Iceuvre  (pTil  tant  meiuu-  à  l)ien  poui'  avoir  le 
droit  de  toi'mnler  enlin  le  diagnostic  complet  de  la  maladie.  Mais, 
du  même  cou}),  lorsque  cette  œnvrc  ser'a  terminée,  vous  serez  en 
droit  d'avoir  une  opinion  suffisamment  motivée  sur  l'évolution 
proljable  de  rallection;  c'est  en  connaissance  de  cause  (jue  vous 
pourrez  tenter  d'en  enrayer  les  progrès. 


XI 


DES    PALPITATIONS 

Messieurs, 

?v'()ns  IIP  serions  pas  (>ii  [xmiic  de  lrniiv(M'  artiiellcmcnt  dans  notre 
service  nn  certain  nombre  de   malades  alleints  de  palpitations; 
si  lions  les  comparions    les  nns  anx   autres,  nous   serions    sur- 
pris de  voir  combien  les  causes  de  ces  palpitations  peuvent  être 
dilVérentes.    Une  de  nos  malades,   lécemment  atteinte   de   tlèvi'C 
tvphoïde  et  aujourd'hui  en  pleine  convalescence,  est  surtout  inté- 
l'essante  sous  ce  rapport.  Cette  femme   présente  les  signes  indé- 
niables d'une  aflection   cardiaque,    celle-ci  se  caractérise  par  un 
sonflle  svstoliipie  de   la  ])oiute  et  un  dédoublement  constant  du 
deuxième  bruit  à  la  base  du  cœur.  H  s'agit  donc  d'une  double  lésion 
mitrale.  Je  vous  ai  fait  remar<[uei'  en  plus  cpu'  le  souffle  systolique 
s'entendait  dans  toute  la  région  précordiale,  mais  qu'il  se  compo- 
sait de  deux  éléments  d'importance  inégale.  Lorsque  la  malade  est 
couchée,  le  hiuit  que  l'on  entend  semble  avoir  son  maximum  à  la 
l)ase  vers  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,   il   est  intense, 
mais  superficiel,  il  correspond  bicMi  à  ce  (pie  nous  connaissons  des 
bruits  dits  anorganiques,  mais,  lorsque  l'on  fait  asseoir  la  malade, 
ce  bruit  diminue  considérablement  et  alors  apparaît  sous  l'oreille 
un    autre  bruit,  beaucoup  plus   aigu,   ])lus  lixe    aussi,   siégeant 
celui-là  exactement  à  la  pointe.  L'élément  mobile,  connue  je  vous 
le  disais,  s'est  évanoui  et  il  ne  reste  plus  que  le  petit  bruit  de 
souffle  de  la  pointe,  indice  d'une  lésion  d'insuffisance  mitrale  bien 
constituée.   La  malade  qui  porte   cette  lésion  se  plaint  de  palpi- 
tations. Celles-ci  sont  récentes  et   la  maladie   est  ancienne,   car 
nous  l'avons  toujours  connue  depuis  que  la  malade  est  dans  nos 
salles,  elle  remonte  à  une  affection  antérieure.  Pourquoi  donc  ce 
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synipliiMC  iioiivtMii  a-l-il  ;'|)|);ini.  (Hi  du  moins  |i()iii(|ii(ii  s'csi-il 
;u'('(Milii(''  (\v  \a  soiIc?  Vous  vous  r('\|tli((U(M'('Z  ;iv('c  moi,  lois(|U('. 
vous  ;un(V,  \u  :ui  couis  de  IV'ludc  des  |»;d|)il;dious.  (pic  nous  ;dloiis 
iaiic  cusciuhlc.  (pu*  (tdlcs-ci  lu'sullcul  de  causes  complexes  dans 
I(>s(|U(dles  la  maladie  cardia(iue  u"a  cll(>-mèuie  (pTiuic  pelile  |)arl, 
el  (|u  (dles  rccounaisscul  connue  condition  (hUcrminanlc  lieauconj) 
plulôl  un  l'Ial  j^éuéral  liéi'édilaire  on  acipiis,  mélange  de  neivo- 
sisme  el  dauémie,  (pie  \c  simple  lail  d'une  alléialion  des  orifices 
(In  cuMU'.  Ici  la  li'sion  milrale  iTa  pas  vU",  suriisanle  pour  (U'ierminei- 
des  palpilations,  (pie  raiuMuie  [losl-typlioïdicpie  a  eiisuile  ra|)ide- 
nient  (l('velopp(''es.  (.es  UK^nes  doniR'es  vous  peniielliont  aussi  d(> 
vous  oxpli(pier  pounjuoi  cette  antre  malade  coucli(''e  au  n"  '2  de  la 
salle  Piorry.  tille  de  nerveux  avc'iVs,  ressent  depuis  son  enfance 
(les  palpitations  iiisu])|)ortal)les,  alors  (pToii  ne  trouve  dans  IV'tat  de 
son  cdMir,  rien  ({ni  soit  en  rapport  avec  nn  symptôme  aussi  accust^. 
Peut-être  rexistence  duii  |)etit  hrnit,  net,  bref.  cla(iuant  (jui  sur- 
vient au  milieu  du  jietit  silence,  nous  antorise-l-il  à  croire  à  la 
possibilité'  (ruiie  adhérence  péricardiqne  partielle,  mais  c'est  tout, 
et  le  cœur  n'est  pas  autrement  malade.  L'opposition  de  ces  deux 
cas  nous  ramî'iie  à  l'idée  (pie  vous  m'avez  entendu  expi-imer  si 
souvent  :  (piil  n'y  a  ancnn  rapport  nécessaire  entre  les  palpitations 
et  les  lésions  du  cœur.  Pien  au  contraire,  l'existence  prédomi- 
nante de  ce  symptôme  est  souvent  un  indice  que  le  cœur  n'est 
pas  atteint  ou  ne  l'est  que  faiblement  ;  cette  opinion  vous  paraîtra 
rationnelle,  lors({ue  vous  vous  serez  rendu  compte  de  ce  qui  règle 
l'apparition  et  l'évolution  clini(pie  de  ce  sympt(niie. 

Parler  des  palpitations,  c'est  parler,  seinble-t-il,  d'un  sujet 
connu  de  tous  et  qu'il  est  inutile  de  détinir  plus  exactement. 
C'est  une  erreur.  Les  auteurs  qui  ont  tiaité  des  palpitations, 
se  sont  exprimés  à  ce  sujet  de  façons  si  dillerentes  qu'il  importe, 
avant  tout,  de  spécifier  de  façon  précise  la  chose  dont  nous  allons 
parler. 

D'a|)ivs  Ki'iedreich  et  mon  coll('''gue  le  professeur  Sée  les  palpita- 
tions consistent  dans  une  exagération  de  l'activité  du  cœur, 
donnant  des  mouvements  à  la  fois  plus  précipités  et  plus  ap|)a- 
rents.  Stokes  parle  simplement  de  l'excitabilité  anormale  du  cœur 
et  Fothergill,  plus  vague  encore,  dit  que  les  palpitations  ne  sont 
qu'une  sorte  de  névrose  cardia([ue.  Avec  d'autres  auteurs,  le  mode 
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d'accéléralioii  des  batleinoiils  du  cœur  dovi(Md  la  ooudiliou  pi'i- 
mordialo;  pour  Schroiter  e!Io  rend  coiuple  à  elle  seule  de  tout  ce 
qui  constitue  les  palpitations:  pour  .Méral  raccélcration  n'est  pas 
sufTisanle  i)our  eunstituer  des  palpitations,  il  faut  en  plus  (|ue  les 
i)atlenients  soient  iiré<iuliers.  La  délinition  donnée  par  Bouillaud 
nous  par.dt  déjà  |>lns  lationnelle,  car  elle  conipi'end  un  élément 
important,  celui  de  la  sensation  per(,'ue  })ar  le  nndade  :  «  l^es  [)al- 
pitations,  dit-il,  sont  constituées  par  d(>s  mouvements  tunudtneux, 
forts  et  fré(juents  du  cœui'  seidis  par  le  nndade.  »  Il  me  send)le 
cependant  (pi'il  y  a  encore  dans  celle  conce|)lion  des  éléments 
accessoires,  connue  nous  le  démontrerons  plus  loin,  et  le  plus 
sage,  me  parait  èti'e  d"a(lo|)tei-  la  déiinition  de  Laënnec,  si  juste  et 
si  clini(|ue  dans  sa  simplicité.  Avec  lui,  nous  (liions  donc  que  les 
palpitations  sont  «  des  hattemeule  de  c(eui'  sensibles  et  incom- 
modes })our  le  nndade  » 

11  V  a  en  elfet  une  erreur  (|ui  consiste»  à  croire  que  Taccéléiation 
des  battements  du  cœur  constitue  nécessaii'ement  le  caraclère 
sémioli(pu'  esseidiel  d(>s  palpitations.  Elle  en  est,  eu  réalité, 
absohunent  indépendante. 

L"bonnnc  eu  Ixmnc  santé  ({ui  vient  de  fouinir  une  longue  course 
présente  toujours  une  exagération  de  la  force  et  de  la  fréquence 
des  battements  du  cœur,  il  n'a  pas  pour  cela  de  palpitations; 
mais  joignez  aux  signes  objectifs  ([ue  je  viens  d'éinnuérer  la 
sensation  pénible  et  inconunode  dont  paile  Laëiuiec  et  la  palpita- 
tion apparaîtra. 

Il  nous  faut  donc  séparer  absolument  ce  symptôme  de 
l'arytbmie  et  de  la  tachycardie  (pii  peuvent  évoluer  isolément  sans 
attirer  l'attention  du  malade  et  (pii  de  ce  fait  ue  s'accompagnent 
pas  nécessairement  de  })alpitations.  Sansoni  a  relaté  récemment 
(Tlic  Lanci't  1890)  29  cas  de  tachycardie,  et  dans  17  seulement 
de  ces  cas,  le  malade  se  plaignait  de  palpiter. 

Pour  conclure,  nous  dirons  que  les  palpitations  consistent  dans 
une  sensation  de  battements  du  cœui'  exagérés  et  pénibles  ;  cette 
sensation  s'accompagnant  souvent  d'augmentation  de  la  fréquence 
de  ces  battements.  Nous  reconnaîtrons  erdin,  au  point  de  vue  d(; 
leur  rATiio(a':ME,  trois  grandes  classes  de  })al|)itatious: 

1"  Les  })alpitations  symptomatiques,  qui  sont  en  rapport  avec 
une  altération  du  liquide  sanguin  ou  avec  une  lésion  constituée 
du  cœur  et  des  vaisseaux. 
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'2"  Les  |ial|iil;iti()iis  sympatliKiiics,  |)i(iv()(|in''('s  par  une  all'cclioii 
j)r'mii[iv('  (l(>  ([iichiiK»  aiilic  organe. 

.")"  Les  palpilalidiis  nerveuses,  coiisliliiaiil  à  pr()j)reiiieiil  pai'lei' 
une  névrose  cai'diaipie. 

1"  Pd/pifd/ioiis  si/iiiploiiKi/if/iies.  —  Tonles  les  al'i'eclions  du 
(■(enr  penveni  donner  lieu  à  d(>s  palpitalions,  certaines  cepcndanl 
V  prt'^disposeiil  d  une  l'aeon  plus  sp('eia!e;  ce  sont,  avant  loul,  les 
insullisances  valvulaires. 

I/insullisance  aoi'li(pi(\  (pii  délermine  une  au^inenlalion  si 
considrraltle  du  vohnue  de  lOi^^ane,  rinsuriisance  inili'al(\  (|ui 
prov()(pi(>  si  l'acilenuMit  rirrégularité  du  rythme  des  batteinents, 
consliliuMit  les  lésions  les  plus  favorables  à  Tapparition  de  C(> 
syni|)lonie.  Dans  le  coiii's  des  myocai'dites,  ce  syniptnnie  se  niaiii- 
i'este  fré({ueinnieul  el  nous  savons  (piil  pcMit  revêtir  alors  nu  carac- 
lèi'e  ang'oissaid  avec  tendance  à  la  syncope.  Souvent  enlin  dans  le 
cours  de  certains  rliuinatisnies,  surtout  dans  ces  ioruK^s  où  l'allec- 
lion  prédomine  sur  le  système  musculaire,  on  ])eut  voir  apparaître 
les  ])al|)itations  violenlc^s  avec  douhMirs  dilTuses  de  la  l'égion  pi'é- 
coi'diale.  .lai  la  conviction  ((ue  dans  ces  cas,  il  s'agit  véritahh»- 
nient  de  rliumatisnu'  musculaire  du  cœur.  La  coïncidence  de  ces 
manifestations  cardiaques  avec  renvahissement  de  certaines 
masses  musculaires  des  membres,  la  disparition  également  simul- 
tanée de  ces  divers  accidents,  prouve  bien  (|ue  le  rhumatisme» 
suffit  à  les  expliquer  tous. 

Pai'uii  les  affections  des  vaisseaux,  celles  cpii  provoî[uent  sur- 
tout les  palpitations,  sont  les  affections  de  Taorte.  L'aortite  évolue 
l'arement  sans  eu  faire  naître,  et  elles  sont  souvent  précoces  lors- 
(piune  dilatation  anévrysmatique  commence  à  se  foi'mcM'.  Le 
siège  de  Tanévrysme  importe  peu.  Stokes  rai)porte  riiistoire  d'un 
avocat  ([ui,  pendant  de  longues  années,  se  plaignit  inii([uement 
de  violentes  [)alpitations  dont  la  cause  ne  fut  décelée  ({u"a})rès  la 
mort;  Tautopsie,  faite  alors,  révéla  Texistence  d'un  anévrysme 
(le  l'aorte  abdominale  (|ui  n'avait  ])oint  été  soupçonné.  Les  allé- 
l'ations  du  li(piide  sanguin  sont  une  cause  plus  habituc^lh^  de 
pal[)itatioiis,  surtout  lorsque  cette  altération  consiste  en  une 
diminution  de  la  masse  totale  du  sang  ou  de  sa  richesse  globu- 
laire. C'est  ainsi  que  les  hémorrhagies,  que  les  anémies  essen- 
tielles, comme  la  chlorose,  ou  sym|)tomatiques,  comme  l'anémie 
des  tuberculeux,  s'accompagnent  presque  constamment  de  balte- 
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(iieiils  (lo  ctrur  ([iraccompagnciit  des  vrrli^rs,  dos  Ijourdomicinonts 
(roroilles,  etc.  On  a  jadis  coiisidrir  la  pléthore  coniinc  capablo 
de  détenuiner  les  mêmes  aecideiits.  Il  est  vrai  que  nous  ne  savons 
filière  aujourd'hui  ce  qu'il  faut  enl(Muh'e  par  ce  mot  et  s'il  faut 
le  eonsidéi'er  comme  exprimant  la  richesse  ^lohulaii'e  portée  à 
son  maximum.  Quoi  (pi'il  en  soit,  la  symplomatologie  ancienne  est, 
h  cet  égard,  mal  l'ondée.  Nous  avons  actuellement  dans  nos  salles, 
un  uuilade  chez  lequel  le  chill're  des  «^lobnles  rouges  atteint  des 
proportions  inouïes,  puisqu'il  dépasse  8  millions;  or  ce  malade  ne 
se  plaint  nullement  de  palpitations. 

Le  mécanisme  des  palpitations  (\\io  déterminent  l(>s  aiïections  du 
svstème  cardio-vasculaire  est  diveis  suivant  les  conditions  dans 
l(>s(pu'!les  elles  ont  licMi.  Lorsipiil  s'agit  de  myocardite,  de  rhuma- 
tisme nniscnlaire  du  cœur,  dinsnllisance  valvulaire,  la  cause  est 
proche  et  les  troubles  du  rythme  cardiaque  semblent  à  la  fois 
naturels  et  suflisaiits  [toui-  détcMininer  le  sentiment  de  palpitation 
(pie  les  malades  éprouvent.  S'il  s'agit  de  lésions  aortiqucs,  il  faut 
invo(puM'  l'inlliience  nerveuse  et  la  voie  réllexe,  comme  le  docteur 
Franç^ois  Franck  l'a  monti'é  avec  évidence.  F^nlin  dans  le  cas  on 
l'altération  dn  liipiide  sanguin  est  seule  (;n  cause,  on  peut  croire 
que  l'excès  de  llnidité  dn  sang,  la  facilité  pins  giande  avec  laquelle 
il  traverse  les  vaisseaux,  l'espèce  dalfolementdu  système  capillaire 
périphérique,  incapable  de  maintenir  l'étpiilibre  dans  une  circula- 
tion ainsi  moditiée,  sont  les  i-aisons  nécessaires  et  suftisantes  des 
pal|)itation!^.  Mais  ([u'il  s'agisse  d'alVections  dn  cœur,  d'aortite  ou 
d'anémie,  un  fadeur  im[)ortant  intervient  toujours  qu'il  ne  faut 
oublier,  c'est  la  prédisposition  héréditaire  on  ac(piise  et  le  nervo- 
sismc.  Avec  des  lésions  semblables,  tel  malade  aura  de  violentes 
palpitations,  tel  autre  en  restera  complèUMuent  indemne.  Cette  pro- 
position trouvera  encore  mieux  sa  justilication  dans  ce  qui  va 
siiivi'e. 

ti"  Palpilatiom  ^ympalhiqucs  ou  rcflcxi'fi.  —  Les  pal()itations 
(jui  se  rapportent  à  des  troubh^s  d'organes  auti-es  que  le  cœui' 
étaient  autrefois  dites  sympathiques:  aujourd'hui,  croyant  être  plus 
précis  dans  les  termes,  on  les  qualihc  de  réflexes.  Le  mot  n'est 
cepemlant  pas  tout  à  fait  juste  en  ce  qui  concerne  le  symptôme 
({iii  nous  occupe. 

Un  acte  réflexe  suppose  une  incitation  de  la  périphérie  nerveuse 
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('()iimnmi(|iu''('  à  \';\\c  cciilinl  ou  ;iw\  ^iiii^Iioiis  nerveux,  iiiovo- 
(|iiiiiil  une  léiielioii  de  ces  ceiilres  el  siielievanl  par  le  renvoi  de 
e(>lle  ineiliUi(»ii  ;i  un  ori^aiie  doiil  laelivilé  esL  mise  en  jeu  on  e\a- 
j^érée.  ('-elle  succession  dacles  esl  loin  de  se  relronver  loujonis 
(|uaud  il  s'ai^il  des  palpilalions  synipalhiiiues;  certaines  d'enln; 
elles  sont  de  puri's  sensations  exallées.  D'autre  part,  en  laison  dn 
mode  spécial  dont  est  (loné(>  linnervalion  cardiacine,  rexai^éialion 
dactivilé  de  cet  oi'^ane  peut  dépendre  d'une  action  pni'emenl  inlii- 
hiloirc»  exercée  sur  les  (Mi<^ines  dn  nerl"  |)lirénatenr.  On  voit  (]ue 
la  projection  à  la  périphérie  (jui,  |)ar  délinitiou,  doit  termiiiei-  lacté 
rétlexe  fait  ici  défaut.  Aussi  je  crois  (|n'on  a  tort  (rintroduirc  à  ce 
propos  en  |)atlu)logie  un  terme  |)hysiolo<;i(iue  (|ui  s'adapte  mal  aux 
laits  cpu'  Ton  veut  dési^n(M',  et  (|ui  certes  vaut  moins  (|ue  Texpi'es- 
sion  ancienne  ;  puis(|iu\  sous  piétexte  d'être  plus  exact,  il  intro- 
duit des  idé(>s  fausses  à  certains  é<i;ards. 

Les  palpitations  sympatlii(pies  ont  des  ori<j,ines  diverses  |)ai'mi 
h^squclles  la  plus  importante  esl  assurément  celle  (jui  se  trouve 
dans  Vapparctl  (jasIro-in/csdiKiL  Les  auteurs  anciens,  et  notam- 
ment Senac,  ont  dès  longtemps  imli(jué  une  variété  de  palpitations 
(pii  répond  à  cette  origine.  Je  les  crois,  pour  ma  })art,  cxccssive- 
ineul  fréquentes.  Ilirtz,  de  Strasbourg,  disait  :  «  Toutes  les  fois  qu'un 
nuiladc  se  plaint  du  cœur,  examinez  les  poumons  ».  Cela  est  bien, 
car  les  alfections  pulmonaires  peuvent  à  leur  manière  inlluencei' 
rinnci'vation  cardia(pie.  Mais  il  serait  encore  })lus  juste  de  dii'e  : 
toutes  les  fois  qu'un  malade  se  plaint  du  cœur,  recbei'cbez  l'état 
de  son  estomac  et  de  son  intestin,  car  les  palpitations  qui  ])renuent 
leur  origine  dans  quelque  trouble  de  ces  derniers  Oi'ganes  sont 
encore  beaucou])  plus  fré((uenles. 

On  a  souvent  inv()(pu\  poni'  expliquer  les  troubles  du  cœur  (pie 
déterminent  les  alfections  gastiicpies,  la  compression  quexerct; 
sur  cet  organe,  à  travers  le  diaphragme,  l'estomac  distendu  par 
des  gaz.  Cette  théorie  mécanique  de  l'influence  gastro-intestinale 
me  parait  peu  justitiée.  Voyez  les  malades  porteurs  d'une  ascite 
considéi'able;  l'abdomen  esl  rempli  de  liipiide,  le  jeu  du  dia])hragme 
est  notablement  gêné,  la  respiration  est  fréquente  el  courte,  el 
ccpeiulant  les  pal[)itations  chez  eux  sont  exceptionnelles. 

D'antres  auteurs  ont  supposé  une  iidluence  toxicjue  des  fermen- 
tations gasti'o-intestiiuiles  sur  les  ceidres  d'innervation  du  cœur;  je 
ne  nie  j)as  (pi'une  telle  iulluence  puisse  avoir  lieu,  nuùs  cela  n'est 
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adinissihlo  que  dans  dos  limites  ivsti'eiiitos  et  ractiou  lo\i(juo  est 
incapal)lt>  (rex|)li(iuei'  toujours  les  accidents.  Je  n'en  veux  pour 
preuve  (jue  la  rapidité  avec  hupielle  les  palpitations  ap|)araissent 
chez  les  individus  (pii  y  sont  sujets,  à  la  suil(>  de  rin<;t'stion  du 
moindre  aliurent  et  dans  des  conditions  où  le  volume  est  insigni- 
iiant.  où  la  fermentation  n'a  certainement  pas  eu  le  temps  de 
s'établir,  .lai  observé  jadis  une  malade  qui  ne  pouvait  in<j,érer 
un  aliment  solide,  aussi  petit  qu'il  fut,  sans  èti'(>  prise  immédiate 
ment  de  palpitations  extivuiemenl  vi(denles.  C'était  là  certainement 
des  accidents  purement  sympaliTupies. 

Le  fait  est  encore  jilns  évideid  lors([u"il  s'a<;il  des  (roubles  d'ori- 
jfine  intestinale.  Vous  savez  condtien  de  synqUômes  divers  peuvent 
dérivei'  de  la  présence  de  vers  dans  l'intestin  ;  l'épilcjjsie  peut  en 
résulter.  Rien  d'étonnant  que  les  paIpit;dions  soient  du  nombi'c  et 
(jirelles  soient  fré(|ueides  dans  ces  cas-là.  -l'ai  soinné  il  y  a  quebpies 
années  une  jeune  lille  arrivée  à  nu  le!  (''tat  de  cachexie  (|n'(d!e 
inspirait  des  craintes  réelles  à  sa  famille.  Elle  avait  subi  un  amai- 
«irissement  considérable  et  se  trouvait  |)erpétuellemenl  en  proie  à 
des  troubles  douloureux  du  c(eur  se  manifestant  principalement 
sous  forme  de  pal|)itations.  Les  accidents  si  redoutables  qu'elle 
éprouvait  étai(Mit  dus  simplement  à  la  présence  d'un  tœnia  dans 
lintesliu;  ils  disparurent  complètement  à  la  suite  de  l'expulsion  de 
ce  parasite. 

Les  indammations  catarrhales  de  l'estomac  ou  de  l'intestin,  les 
lésions  superticielles  de  ces  organes  ])envent  agir  à  la  façon  des 
corps  étrangers  et  produire  des  palpitations  pénibles;  et,  bien 
({u'il  send)lc  contradictoire  a  priori  qu(^  des  irritations  aussi  lé- 
gères puissent  déterminer  des  toubles  si  considérables,  le  fait  n'en 
est  pas  moins  exact.  C'est  d'ailleurs  une  loi  très  généi-ale  que  les 
symptômes  réflexes  apparaissent  de  préférence  à  la  suite  d'une  ii'ii- 
tation  légère,  mais  persistante,  des  sui'faces  cutanées  ou  nnujueus(;s. 
Les  gens  atteints  de  cancer  gastrique  ou  de  lésions  profondément 
destructives  de  rintesliu,  éprouvent  peu  les  cflets  des  troubles 
sympathiques  du  cœur;  ceux-ci  sont  très  fré(punds  dans  le  simple 
embarras  gastri((uc,  et  Stcdvcs  était  sagace  observateur  en  remar- 
quant (pie  parfois  un  vomitif  suftit  à  faire  disparaître  des  palpita- 
tions pénibles. 

Combien  de  fois  ne  voit-on  pas  la  dyspepsie  sous  toutes  ses 
formes  déterminer  de  pareils  accidents?  Tout  individu  qui,  som- 
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mcilliiiil  ;i|>ivs  sos  rcpns,  se  réveille  avec  des  palpitations  ost  un 
(lyspi'pti(iue.  llollicM-  nous  a  rapporté  lliistoiro  dnn  piésidont  de 
la  cour  do  Rouen  (pie  l'on  acrusait  d'assister  aux  audiences  d'une 
oreille  distraite,  et  (pii  ne  put  se  débarrasser  de  celte  accusation, 
à  la  lois,  et  de  violentes  palpitations,  qu'en  se  guérissant  d'une 
dyspepsie  jus(pralors  rebelle.  Dans  ces  cas  on  observe  souvent  des 
idiosyncrasies  bien  spéciales,  et  à  côté  de  malades  qui  palpitent 
après  tous  les  repas  on  en  voit  d'anti'es  qui  n'éprouvent  de  tels 
accidents  qu'à  la  suite  de  l'ingestion  de  certains  aliments.  Ils  ont 
alors  chacun  leur  aliment  ennemi  :  un  malade  de  Sénac  éprouvait 
de  violentes  palpitations  toutes  les  fois  qu'il  tentait  de  manger  des 
lentilles:  Slokes  ne  j)ut  vaincre  des  ti'oubles  analogues  chez  un  de 
ses  patients  qu'en  lui  interdisant  absolument  l'usage  du  vin. 

Je  n'en  finirais  pas  si  je  voulais  vous  énumérer  les  façons 
diverses  dont  les  troubles  gastriques  peuvent  retentir  sur  l'inner- 
vation cardiaque.  Mais  je  dois,  avant  d'aller  plus  loin,  vous  signa- 
ler cette  remaniuc  due  à  Cliomel  et  que  vous  aurez  plus  d'une 
occasion  de  vérifier  :  c'est  que  les  palpitations  peuvent  être  le 
symptôme  uni(|ue  d'une  dyspepsie  à  tous  autres  égards  absolu- 
ment latente. 

Je  compléterai  la  remarque  de  Chomel  en  ajoutant  que  ce  que 
fait  l'estomac,  les  intestins,  le  gros  intestin  surtout,  ne  le  font  pas 
moins.  Il  y  a  un  point  de  cet  intestin  qui,  plus  que  tout  autre,  jouit 
de  la  propriété  fâcheuse  de  déterminer  de  vrais  ou  de  faux  troubles 
cardiaques,  c'est  l'angle  qui  unit  le  côlon  transverse  au  côlon 
desendant.  Combien  de  fois  ne  verrez-vous  pas  des  malades  qui 
viendront  se  plaindre  d'une  douleur,  d'un  pincement  au  cœur,  et 
qui,  en  réalité  localisent  mal  leur  douleur,  car  ils  éprouvent  sim- 
plement une  gène  dans  la  portion  de  l'intestin  que  je  viens  d'indi- 
quer! Parfois,  à  cette  douleur  se  joignent  des  palpitations  également 
en  rapport  avec  la  difficulté  que  le  bol  fécal  éprouve  à  franchir 
l'angle  du  côlon  chez  les  gens  habituellement  constipés. 

Ce  que  je  vous  disais  tout  à  l'heure  de  la  facilité  avec  laquelle 
certaines  lésions  superficielles  déterminent  des  palpitations,  se 
trouve  encore  justifié  lorsqu'il  s'agit  des  affections  du  foie. 

Les  gens  atteints  de  cancer  ou  de  dégénérescence  de  cet  organe, 
n'éprouvent  guère  de  troubles  cardiaques.  Il  en  va  tout  autrement 
pour  ceux  qui  souffrent  de  colicjues  hépatiques  ou  de  cholécystite 
consécutive  à  la  lithiase  biliaire.  Une  nudade  de  Gueneau  de  Mussy, 
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sujette  à  des  eoliques  hé])ati(iues  Lien  caractérisées,  vit  les 
symptômes  douloureux  s'alîaiblir  progressivement  pendant  qu'ap- 
paraissaient de  violentes  crises  de  palpitations.  A  la  longue,  les 
accidents  de  la  colique  ne  se  manifestaient  plus  que  de  cette 
façon,  et  l'apparition  d'un  ictère  à  la  lin  de  la  cris(>  dénionti'ait 
d'une  manière  péremptoire  <jue  le  spasme  des  voies  biliaires  \ni 
s'en  était  pas  moins  produit.  11  est  d'ailleurs  de  constatation  habi- 
tuelle que  les  coliques  hépatiques  un  })eu  violentes  et  prolongées 
déterminent  des  réllexes  cardia(pies,  soit  sous  forme  de  dilatation 
des  cavités  droites,  comme  mon  élève  le  docteurBarié  l'a  démontré, 
soit  sous  forme  de  paljti talions. 

Les  réllexes  partis  du  poumon  peuvent  déleiniiner  de  pareils 
accidents,  etSénac  avait  déjà  remarqué  que  l'inhalation  de  vapeurs 
irritantes  est  capable  de  produire  des  palpitations.  Au  début  de  la 
tidjerculose,  l'excitation  cardiaque  est  un  ])hénomène  habituel. 
Andral,  qui  connaissait  ce  fait,  l'attiibuait  à  une  inlluence  purement 
mécanique,  à  l'obstach;  apporté  à  la  circulation  pulmonaire.  La 
cause  en  est  sans  doute  plus  complexe,  et  il  faut,  sui'tout  à  cette 
épo([ue  de  la  maladie,  faire  une  part  certainement  prépondérante  à 
l'influence  réflexe  que  met  en  jeu  l'irritation  pulmonaire.  C'est  à  cette 
excitation  spéciale  du  cœur  qu'il  convient,  à  mon  avis,  de  rattacher 
certaines  modifications  du  rythme  respiratoire  signalées  au  début 
de  la  tuberculose  pulmonaire,  notamment  celle  (pie  l'on  désigne 
sous  le  nom  de  bruit  respiratoire  saccadé,  comme  je  l'ai  montré 
il  y  a  longtemps. 

L'appareil  vtéro-ovarien  est  souvent  l'origine  de  palpitations 
violentes,  parfois  paroxystiques.  Bien  des  femmes  s'en  plaignent  à 
l'approche  de  leurs  règles,  d'autres  en  souffrent  vivement  à  l'époque 
delà  ménopause.  Les  complications  inflammatoires  chroniques  qui 
surviennent  du  côté  de  l'utérus  et  des  annexes  et  qui  déterminent 
l'état  nerveux  spécial  des  femmes  qui  souffrent  de  ces  sortes 
d'affections,  provoquent  aussi,  d'une  façon  habituelle,  des  palpita- 
tions plus  ou  moins  pénibles. 

J'ai  rapporté  autrefois  l'histoire  de  plusieurs  de  mes  malades 
chez  lesquels  des  battements  violents  du  cœur  s'étaient  manifestés 
à  la  suite  de  lésions  du  plexus  hradiial.  Deux  de  ces  malades, 
amputés  du  bras  gauche  pendant  la  guerre  de  1870,  et  qui  tous 
deux  avaient  souffert  consécutivement  de  névrite  du  moignon,  en 
ressentirent  de  douloureux  accès.  Chez  l'un  d'eux  la  résection  du 
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moignon  fît  disparnitre  inoinciilaiUMncMit  les  accidciils,  (lui  i'(^pani- 
itMit  dans  la  siiilc,  v[  vous  avez  \m  voir  ce  malade  à  pliisieiii's 
it'|tiises  dans  nos  salles.  Chez  Taulre,  nne  inlervenlion  pnremenl 
médicale  amena  la  guérison  délinilive  de  ces  palpilaiions. 

Enfin,  il  nesl  })as  jus((n'anx  affections  cérébrales  ((ni  ne  puis- 
sent provcxpier  ces  troubles  du  cœur.  On  a  supposé  alors  ([u'il 
s'agissait  dune  extension  de  la  lésion  au  bulbe;  cela  n'est  pas 
nécessaii'c.  et  Corlieu.  de  .Mout|)ellier,  a  rapporté,  eu  1885,  trois 
observations  de  lésions  cérébrales  (jui  s'étaient  accompagnées  de 
palpitations  violentes.  Or,  dans  ces  trois  observations  le  siège  des 
lésions  était  dissemblable,  ainsi  (pui  ces  lésions  elles-mêmes. 

,')"  Palpilalions  nerveuses.  —  Dans  l'étude  que  nous  venons  de 
l'aire  des  deux  premières  espèces  de  palpitations,  je  n'ai  pas  man- 
(pié  de  vous  signaler  le  rôle  joué  par  la  prédisposition  nerveuse 
héréditaire  ou  accpiise  et  par  le  nervosisme. 

Xons  abordons  maintenant  les  cas  où  les  palpitations  appa- 
raissent isolément,  indépendamment  de  toute  lésion  organique, 
connne  fonction  pour  ainsi  dire  d'une  névrose  parfois  purement 
cardiaque,  parfois  plus  complexe. 

Le  sexe  a  ici  son  influence.  Chez  la  femme,  comme  on  sait, 
le  nervosisme  est  fréquent;  quand  il  est  en  jeu,  les  palpitations  sont 
Iles  habituelles,  mais  souvent  elles  passent  au  second  plan.  Chez 
riiomme,  au  contraire,  elles  peuvent  être  et  sont  souvent  le 
symptôme  unique  de  l'état  nerveux.  L'âge  est  aussi  pour  quelque 
chose  dans  la  tendance  à  palpiter.  Les  palpitations  sont  assez  rares 
chez  l'adulte  et  chez  le  vieillard,  mais  elles  sont  fréquentes  chez 
les  jeunes  gens  et  surtout  chez  les  jeunes  filles.  11  faut  d'ailleui's 
ajouter  que  dans  le  jeune  âge  la  chloro-anémie  n'est  pas  rare  et 
(pielle  contribue  pour  sa  part  à  augmenter  la  fréquence  des  batte- 
ments de  cœur. 

On  a  pensé,  et  c'est  mon  collègue  le  Professeur  Sée  qui  s'est  fait 
surtout  le  défenseur  de  cette  opinion,  que  la  croissance  pouvait 
déterminer  des  ti'oubles  cardiaques  caractérisés  d'une  part  par  les 
palpitations,  de  l'autre  pai'  l'hypertrophie  du  cœur.  Que  des  pal- 
pitations se  montrent  pendant  la  croissance,  et  qu'elles  soient 
même  assez  fréquentes  à  une  certaine  période  de  cette  croissance, 
je  n'y  contredis  point,  mais  qu'elles  accompagnent  ou  surtout 
(pi'elles  produisent  l'hypertrophie,    je  n'y   saurais  sousci'ire.   La 
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croissance  étant  uii  acte  physiologique  n'a  point  raison  de  déter- 
miner une  augmentation  anormale  du  volume  du  cœur;  si  celle-ci 
se  manifeste,  elle  relève  de  causes  pathologiques  diverses  et  devient 
alors  un  phénomène  morbide. 

Chez  l'adulte,  les  palpitations  idiopatlii([ues  relèvent  très  fré- 
quemment d'une  prédisposition  héréditaire.  Cette  prédisposition 
est  souvent  double:  j'ai  vu  des  malades  atteints  de  battements 
de  cœur  dont  un  des  parents  était  impressionnable,  l'autre  car- 
diaque; le  premier  avait  donné  l'hérédité  générale  nerveuse,  le 
deuxième  Thérédité  de  localisation.  D'autre  j)art,  cette  prédisj»)- 
sition  peut  s'exercer  chez  tous  les  sujets  et  très  indépendannueid 
de  leur  impressionnabilité  morbide  apparente.  J'ai  rencontré  de 
véritables  colosses  qui  ressentaient  des  palpitations  tout  comme  cb's 
jeunes  lilles  chétives. 

Du  groupe  des  névroses,  il  nous  faut  extraire  trois  maladies 
bien  caractérisées,  qui  sont  plus  particulièrement  susceptibles  de 
s'accompagner  de  palpitations  :  je  veux  dire  l'hystérie,  la  neura- 
sthénie et  la  maladie  de  Basedow. 

Je  vous  ai  dit  (jue  les  palpitations  constituaient  souvent  à  elles 
seules  toute  V hystérie  de  l'homme;  chez  la  femme,  au  contraire, 
elles  sont  un  symptôme  pluselîacé,  moins  fréquent  peut-être  si  l'on 
considère  le  grand  nombre  de  femmes  atteintes  de  cette  maladie.  H 
v  a  à  cela  plusieurs  raisons.  D'abord,  et  j'ai  déjà  insisté  sur  ce  fait, 
les  palpitations  peuvent  se  perdre,  poui-  ainsi  dire,  dans  l'ensemble 
des  autres  symptômes  et  n'être  révélées  que  par  un  examen  attentif. 
En  second  lieu,  les  palpitations  constituent  un  phénomène  morbide 
subjectif,  intime,  et,  comme  tel,  incapable  de  naître  sous  l'influence 
initiative  de  la  suggestion;  or  celle-ci,  comme  vous  le  savez,  règle 
en  grande  partie  l'apparition  et  la  fréquence  des  accidents  hysté- 
riques. Faut-il  ajouter,  en  dernier  lieu,  que  les  palpitations  ne  se 
voientpas,  qu'elles  ne  sont  pas,  par  suite,  un  phénomène  bien  inté- 
ressant, et  qu'à  tout  prendre,  l'hystérique,  qui  a  le  choix,  est 
instinctivement  entraînée  vers  d'autres  accidents  plus  grossiers  et 
plus  émouvants. 

Parmi  les  types  cliniques  nombreux  et  divers  que  comprend  la 
neurasthénie,  il  en  est  un  qui,  plus  que  tout  autre,  s'accompagne 
de  palpitations,  je  veux  parler  de  l'hypocondrie.  On  pourrait 
presque  dire  que  tous  les  hypocondriaques  ont  des  battements  de 
cœur.  Où  la  chose  devient  surtout  fréquente,  c'est  lorsqu'il  s'agit  de 
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siijols  n|)[);ii(onaiil  à  nolic  prolVssioii.  CiOrvisail  raconto  (\\n\  de  son 
Icmps,  la  phipail  des  rliidiaiils  (Mi  iiiôdcciiic  se  plaignaient  de  pal- 
pitations et  se  croyaient,  en  raison  de  cela,  atteints  d'anections 
graves  dn  eoMir.  Lni-nièine  en  était  un  peu  la  cause,  tant  il  avait 
agraiuli  la  i)lace  cpii  appartient  à  la  pathologie  cardiacpie.  Mais  il 
est  de  constatation  courante  (jne  le  médecin  lînit  souvent  par  se 
croire  atteint  des  maux  (pi'il  observe  et  qu'il  décrit;  il  y  a  là, 
commt^  ou  dii'ait  aujourd'hui,  un  phénomène  d'auto-suggestion. 
Krishaber  avait  créé,  sous  le  nom  de  névrose  cérébro-cardiaque  un 
ly|)e  spécial  dans  lequel  les  palpitations  jouent  uu  très  grand  rôle, 
mais  (|ui  contient  des  faits  assez  disparates. 

Je  n'insisterai  pas  longuement  sur  les  palpitations  que  Ton 
rencontre  dans  la  maladie  de  Basedoiv;  celle-ci,  comme  vous  le 
savez,  s'accompagne  habituellement  de  battements  violents  du  cœur; 
[)arfois  même,  dans  les  cas  frustes  de  la  maladie  qui  sont  si  fré- 
(|uents,  ils  en  constituent  le  symptôme  primordial,  parfois  isolé. 
Les  éinolions  violentes  ont  été  de  tout  temps  considérées  comme 
capables  de  déterminer  des  battements  de  cœur.  Corvisart  les  énu- 
mère  tout  au  long,  montrant  que  la  nature  des  émotions  n'a  elle- 
même  que  peu  d'importance  relativement  aux  troubles  qu'elles 
occasionnent.  Et  il  importe  de  savoir  que  les  palpitations  peuvent 
persister  longtemps  après  qu'a  disparu  la  cause  qui  les  avait  fait 
naître.  Une  dame  à  laquelle  j'ai  donné  mes  soins  avait  été  prise  de 
battements  de  cœur  à  la  suite  d'une  tentative  de  viol  et  d'assassinat 
dont  elle  faillit  être  victime,  et  ces  battements  persistèrent  pendant 
de  longues  années.  Les  émotions  dépressives  répétées,  la  tristesse, 
le  chagrin,  qui  suivent  les  grands  bouleversements  de  l'àme,  déter- 
minent de  pareils  accidents,  et  Corvisart  nous  dit  que  les  événe- 
ments du  temps  de  la  Révolution  créèrent  un  grand  nombre  d'affec- 
tions cardiaques  rebelles.  Tout  ce  qui,  en  un  mot,  est  capable  de 
causer  un  épuisement  quelque  peu  persistant  du  système  nerveux, 
jtourra  aussi  provoquer  les  palpitations.  C'est  ainsi  qu'agissent  les 
fatujues  intellectuelles  ou  physiques  exagérées,  l'insomnie,  le  sur- 
menage sous  toutes  ses  formes,  surtout  celui  résultant  des  excès 
vénériens.  Il  ne  faut  pas  craindre  de  rechercher  ces  derniers,  même 
dans  le  mariage,  où  l'on  ne  se  croit  pas  d'ordinaire  autorisé  à  les 
suspect(M'. 

Il  est  certain  que  diverses  infoxicafiona,  agissant  sur  le  système 
nerveux  du  cœur  qu'elles  affaiblissent,  provoquent  de  la  sorte  des 
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palpitations.  Les  auteurs  anglais  rapportent  de  nombreux  exemples 
(les  funestes  eflets  du  thé.  Un  médecin  qui  venait  consulter  Stokes. 
se  croyant  à  la  période  extrême  d'une  alVection  cardiaque  au  poiid 
qu'il  pensait  non  pas  son  dernier  jour  mais  sa  dernière  heure 
arrivée,  vit  tous  les  symptômes  morbides,  les  palpitations  notam- 
ment, disparaître  après  la  cessation  absolue  de  l'usage  du  thé.  J'ai 
observé  un  fait  identique.  En  France,  c'est  plutôt  le  café  qu'il  faut 
incriminer;  encore  en  abuse-t-on  rarement.  Il  me  souvient,  an 
(emps  des  concours,  d'avoir  ressenti  de  violentes  palpitations  cau- 
sées par  un  usage  immodéré  de  cet  adjuvant  des  veilles:  elles  n'ont 
pas  survécu  à  la  suppression  de  ces  excès. 

Le  tabac  à  fumer,  le  tabac  à  priser,  ce  dernier  surtout,  agissent 
d'une  façon  analogue.  D'autres  intoxications  que  nous  ne  soupçon- 
nons peut-être  pas  sont  capables  d'agir  de  môme,  et  c'est  à  coup  sur 
de  cette  manière  que  la  goutte  s'accompagne  parfois  de  palpitations 
en  dehors  de  toutes  lésions  vraies  du  cœur  ou  des  autres  organes. 

Les  FORMES  CLINIQUES  quc  revêtent  les  palpitations  sont  fort  diverses. 
Leurs  types  peuvent  varier  à  l'infini  sans  ((ue  ces  variations  aient  de 
rapport  exact  avec  les  causes  qui  leui'  ont  donné  naissance.  C'est  ainsi 
que  les  accidents  les  plus  futiles  donnent  parfois  lieu  à  des  réflexes 
cardiaques  très  prédominants.  On  peut  dire  cependant  que  les  pal- 
pitations, quelle  que  soit  leur  origine,  affectent  trois  types  un  peu 
dissend)lables.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  ce  qui  frappe  d'abord 
l'attention  du  malade  et  du  médecin,  c'est  l'intensité  de  l'impulsion 
de  la  pointe  du  cœur  en  même  temps  que  l'accélération  des  batte- 
ments :  c'est  la  forme  Jiyperkynésienne  des  palpitations.  D'autres  fois 
1  irrégularité  des  battements  du  cœur  sera  le  phénomène  prédomi- 
nant; ce  qui  inquiétera  surtout  alors  le  sujet  qui  en  est  atteint,  ce 
sera  le  sentiment  de  la  suspension  des  battements  du  cœur.  L'une  de 
nos  malades,  qui  se  croyait  menacée  de  paialysie  cardiaque,  suivant 
sa  propre  expression,  était  simplement  atteinte  de  palpitations.  C'est 
ce  que  l'on  pourrait  appeler  la  forme  anjflimienne.  Dans  un  dernier 
ordre  de  faits,  les  phénomènes  sensitifs  sont  surtout  marqués;  les  pal- 
pitations existent,  mais  elles  s'accompagnent  soit  d'un  endolorisse- 
ment  tout  spécial  et  presque  permanent  de  la  région  thoracique,  soit 
d'une  véritable  névralgie  intercostale.  Cela  constitue  la  forme  hijper- 
esflu'sicnne  des  palpitations,  forme  assez  particulière  aux  hysté- 
riques ou  aux  malades  qui  souffrent  d'accidents  gastro-coliques 
un  peu  intenses. 
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Il  n "y  a  aiicuii  coiiiptc  sérieux  à  tenir  de  riiiloiisilé  ou  do  la  pcr- 
sislauco  (les  ])al[)ilali(>us  ([uaud  on  clierclie  à  préciser  la  cause  de; 
ces  dernières.  Les  palpitations  nerveuses  sont  parfois  p(>rsistantes, 
les  palpitations  symploniaticpu's  pcMivenl  être  essentiellement 
transitoires.  La  malade  à  propos  de  laquelle  j'ai  été  conduit  à 
faire  cette  leçon  présentait  une  lésion  ancienne  du  cœur,  or  les 
troubles  qu'elle  ressent  actuellement  sont  de  date  récente.  Stokes 
rapporte  avoir  observé  pendant  de  lon<;ues  années  une  dame  qui, 
antérieurement  att(Mnle  de  douleurs  précoi'diales  et  de  palpitations 
violentes  dues  à  une  lésion  mitrale.  avait  pu  se  trouver  soulagée 
cependant  au  point  de  monter  à  cheval  et  de  fournir  de  longues 
courses  sans  ressentir  aucun  de  ces  accidents.  Il  raconte  aussi 
qu'une  jeune  tille  de  ses  clientes  mourut  subitement,  alors  qu'elle 
semblait  en  santé  parfaite,  du  fait  d'un  rétrécissement  mitral  qui 
quelques  années  auparavant  avait  donné  lieu  à  des  palpitations, 
accompagnées  de  troubles  fonctionnels  menaçants.  La  disparition 
de  ce  symptôme  n'indique  donc  pas  nécessairement  la  guérison 
d'une  maladie  organique  du  cœur. 

Son  ap])arition  n'a  souvent  pas  plus  de  valeur  sémiologique,  et  il 
faut  se  souvenir,  au  contraire,  que  le  fait  que  les  gens  se  préoccupent 
et  se  plaignent  de  leurs  palpitations  est  plutôt  de  nature  à  nous  rassu- 
rer sur  l'état  de  leur  cœur.  Il  ne  faut  certes  pas  accepter  cette  assertion 
sans  contrôle,  dans  son  sens  un  peu  paradoxal,  mais  je  mets  en  fait, 
et  l'opinion  que  j'émets  ici  a  déjà  été  formulée  aussi  pai'  dilférents 
auteurs,  que  tout  malade  qui  consulte  pour  des  palpitations  doit 
être  présumé  exempt  de  maladie  du  cœur.  Je  voudrais  voir  cette  sen- 
tence inscrite  dans  nos  amphithéâtres  et  nos  salles  de  consultation 
afin  de  rassurer  nos  étudiants  et  tous  ces  malades  nerveux  qui  se 
croient  souvent  irrémédiablement  atteints  par  ce  fait  seul  qu'ils 
ressentent  des  palpitations.  Certes,  les  affections  cardiaques  peuvent 
déterminer  de  pareils  accidents,  mais  alors  ceux-ci  sont  toujours  au 
second  plan;  ils  ne  constituent  pour  ainsi  dire  jamais  le  symptôme 
primordial,  celui  pour  lequel  le  malade  vient  nous  consulter. 

C'est  vous  dire,  messieurs,  que  les  palpitations  ne  sont  qu'un 
symptôme  d'avertissement;  elles  doivent  nous  inciter  à  examiner 
avec  soin  l'état  du  cœur,  et  lorsque  celui-ci  aura  été  jugé  sain, 
à  rechercher  dans  les  troubles  des  autres  organes  l'origine  des 
réflexes  cardiaques  dont  le  malade  ressent  le  pénible  effet.  Ce 
n'est  qu'en  dernier  lieu,  et  après  une  observation  attentive  de  tous 
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les  viscères,  que  vous  serez  autorisés  à  mettre  exclusivement  sur  le 
compte  de  l'état  nerveux  des  palpitations  qui,  souvent  expliquées 
en  partie  par  lui,  peuvent  alors,  dans  ces  cas,  ne  dépendre  uni- 
quement que  de  lui. 

Quand  vous  aurez  à  formuler  un  pronostic  au  sujet  de  palpita- 
tions, vous  verrez  à  quel  point  il  est  essentiel  d'apporter  à  l'obser- 
vation et  à  l'examen  clinique  de  vos  malades  le  soin  le  plus  minu- 
tieux: car  c'est  surtout  dans  les  résultats  de  cette  observation  que 
vous  trouverez  les  éléments  indispensables  du  jugement  que  vous 
pourrez  porter  sur  leur  avenir.  Les  palpitations  comportent  un 
pronostic  qui  se  confond  avec  celui  de  Taffection  qui  les  a  fait 
naître  et  qui  dépend  des  chances  que  Ton  peut  avoir  de  faire  dis- 
paraître celle-ci  ;  quand  elles  sont  spontanées,  idiopathiques,  et 
qu'elles  ne  relèvent  d'aucune  lésion  des  organes,  elles  n'impliquent 
aucune  gravité.  On  ne  meurt  pas  de  palpitations.  Je  dirai  plus,  elles 
ne  provoquent  jamais  d'altérations  notables  du  cœur,  et  je  suis 
convaincu  que  les  palpitations  à  elles  seules,  et  indépendamment 
de  toute  lésion  viscérale,  ne  déterminent  même  pas  d'hypertrophie 
du  cœur.  Je  connais  une  seule  exception  à  cette  règle,  c'est  le  cas 
des  palpitations  consécutives  à  une  névrite  du  plexus  brachial; 
mais  combien  n'ai-je  pas  vu  de  sujets  chez  lesquels  le  café,  le 
thé,  le  tabac,  avaient  depuis  de  longues  années  provoqué  des  palpi- 
tations presque  permanentes,  et  qui,  arrivés  même  à  un  âge  avancé, 
ne  présentaient  pas  trace  d'hypertrophie  cardiaque! 

Tout  ce  que  nous  venons  de  dire  des  palpitations  servira.  Mes- 
sieurs, à  régler  votre  thérapeutique. 

Comme  la  plupart  du  temps  vous  trouverez  que  les  palpitations  ont 
leur  cause  dans  des  troubles  gastriques,  dans  un  mauvais  fonction- 
nement de  l'estomac  ou  de  l'intestin,  ou  dans  quelque  intoxication, 
il  vous  sera  possible  d'instituer  contre  elles  un  traitement  efficace. 
Mais,  quand  il  s'agit  des  palpitations  dues  à  un  usage  immodéré  du 
thé,  du  café,  du  tabac,  n'oubliez  pas  que  c'est  la  proscription 
absolue  de  ces  agents  qu'il  faut  prononcer.  La  moindre  dose  de 
ces  poisons  entretient  les  accidents  chez  les  sujets  qui  en  ont  été 
une  fois  atteints.  Lorsque  les  palpitations  vous  paraîtront  résulter 
d'une  des  causes  d'épuisement  nerveux  que  je  vous  ai  signalées, 
ne  craignez  pas  d'imposer,  autant  qu'il  vous  sera  possible,  un 
repos  absolu,  l'éloignement  de  tout  tracas,  de  toute  fatigue,  et 
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cola  poiulaul  im  temps  assez  long.  Sansoin  a,  de  ce  fait,  ol)temi 
(les  guéi'isoiis  Maiiiieiil  merveilleuses  chez  des  individus  auprès 
desquels  toute  autre  médication  avait  échoué. 

dépendant  la  guéiison  se  ferait  attendre  souvent  de  longues  se- 
maines si  nous  ne  mettions  pas  en  usage  quelque  moyen  de  traite- 
ment capable  d'agir  sur  les  palpitations  elles-mêmes.  Les  influences 
nerveuses  ont  toujours  joué  un  rôle  important  dans  leur  pathogé- 
iiie,  et  c'est  aux  médicaments  nerveux  que  nous  devons  surtout 
nous  adresser.  Vous  voyez  que  j'élimine  ici  la  digitale.  Réservez-la 
|)onr  les  lésions  du  cœur  mal  compensées,  où,  pouvant  trouver  son 
indication  vraie,  elle  agit  utilement  sur  les  palpitations  sympto- 
matiques  que  ces  lésions  déterminent;  mais  gardez-vous  de  la 
prescrire  contre  les  palpitations  elles-mêmes;  elle  serait  capable  de 
les  entretenir  en  exagérant  les  troubles  digestifs.  Il  faudra  bien  plu- 
tôt vous  adresser  aux  bromures  ou  à  la  valériane.  Le  bromure  de 
sodium  est  alors  un  médicament  de  choix,  on  peut  le  prescrire 
longtemps  et  à  petites  doses;  le  bromure  d'ammonium  est  égale- 
ment précieux,  mais  il  est  d'un  goût  insupportable  et  l'on  est  dans 
la  nécessité  de  le  faire  prendre  par  la  voie  rectale,  ce  qui  ne  peut 
guère  être  continué  longtemps.  Par  contre,  les  lavements  d'infusion 
de  valériane  à  la  dose  de  4  grammes  vous  fourniront  un  excellent 
remède  dans  les  cas  où  les  palpitations  reconnaissent  pour  cause 
(les  troubles  utéro-ovari(^jis.  Le  valérianate  d'ammoniaque,  donné 
par  voie  buccale,  est  souvent  également  efticace. 

J'ai  laissé  de  côté  l'emploi  de  l'éther  et  celui  de  la  morphine; 
ce  n'est  pas  ([u'il  ne  soit  souvent  efficace,  mais  lorsqu'il  s'agit 
d'accidents  qui  ont  grande  tendance  à  se  prolonger  ou  qui  se  repro- 
duisent facilement,  de  tels  médicaments  sont  des  armes  dange- 
reuses, qui  conduisent  trop  souvent  à  l'ivrognerie  d'éther  ou  à  la 
inorphinomanie. 

.le  dois  encore  vous  signaler  quelques  moyens  souvent  capables 
de  faire  cesser  momentanément,  (jnelquefois  même  définitivement, 
les  palpitations  ;  c'est  tout  d'abord  la  compression  du  pneumogas- 
trique au  cou,  compression  momentanée  s'entend,  car  prolongée 
elle  serait  dangereuse;  c'est  ensuite  l'ingestion  d'eau  froide  à  petites 
gorgées  qui  agit  comme  dans  le  traitement  du  hoquet;  c'est  encore 
une  modification  volontaire  du  rythme  respiratoire.  Bien  des 
malades  suspendent  leurs  palpitations  en  r^Henant  longuement  leui' 
haleine  ou  en  faisant  à  coups  r(3pétés  de  profondes  inspirations. 
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Les  révulsions  sur  la  paroi  thoraciquc  peuvent  être  utiles,  peul- 
être  en  agissant  sur  la  périphérie  nerveuse,  peut-être  aussi  par 
simple  suggestion,  car  la  suggestion  tient  naturellemant  sa  place  là 
où  Télément  nerveux  en  occupe  une  si  considérable.  Le  médecin 
en  tire  assurément  parti  en  prescrivant  telle  lotion,  tels  bains 
calmants,  ou  lorsqu'il  profite  de  Tascendant  qu'il  peut  avoir  sur 
l'esprit  de  son  malade  pour  exercer  sur  ses  dispositions  intellec- 
tuelles ou  morales  une  inlluence  favorable  à  la  guérison. 


XII 

ENDOCARDITE    RHUMATISMALE   AIGUË 

Messiei'us, 

Uiio  dos  malades  de  la  salle  Piorry,  culrée  il  y  a  près  de  quinze 
jours  pour  un  liunnalisnie  articulaire  aigu,  semble  ôtre  aujour- 
d'hui absolument  guérie.  La  fièvre  a  disparu,  les  gonflements  arti- 
culaires ont  cédé:  tous  les  accidents  paraissent  définitivement  écar- 
tés; c'est  à  grandpeine  si  nous  obtenons  de  cette  femme  quelle 
continue  à  garder  le  lit  et  à  demeurer  soumise  à  la  diète  lactée. 
Elle  ne  comprend  pas  la  persistance  que  nous  mettons  à  la  traiter 
connue  une  malad(\  Nous  avons  cependant  pour  cela  de  l)onnes  rai- 
sons, que  vous  m'avez  entendu  vous  exposer  souvent  dans  le  cours  de 
nos  dernières  visites.  Notre  malade  a  présenté  tous  les  signes  d'une 
endocardite  aiguë;  celle-ci  est  en  voie  de  guérison,  mais  toute  crainte 
na  pas  disparu.  C'est  pour  cela  que  nous  veillons  de  si  près  à  ce 
qu'aucun  écart  d<'  régime  ne  vienne,  en  provoquant  une  rechute, 
entraver  une  amélioration  ([ui  suit  progressivement  son  cours. 

Combien  ne  nous  arrive-t-il  pas  souvent  de  rencontrer,  chez  cer- 
tains de  nos  malades,  des  lésions  valvulaires  très  caractérisées 
sans  qu'il  nous  soit  possible  de  savoir  à  ([uelle  époque  elles  ont  pu 
paraître  sous  forme  d'endocardite  aiguë!  C'est  que  cette  affection, 
si  grosse  souvent  de  conséquences,  évolue  d'ordinaire  sourdement, 
ne  domiant  lieu  en  général  à  aucun  trouble  apparent,  ne  se  révé- 
lant par  aucun  symptôme  subjectif  et  ne  pouvant  ôtre  l'econnue 
qu'à  l'aide  des  signes  objectifs  dont  elle  s'accompagne  et  (pii  la 
décèlent.  11  importe  donc  que  ces  signes  vous  soient  ti'ès  exacte- 
ment connus.  C'est  pour  cela,  c'est  parce  que  vous  y  trouverez  un 
guide  indispensable  à  votre  thérapeutique,  (pie  je  veux  vous  parler 
aujourd'hui  de  Y  endocardite  rhumaUsmalc  aifjiië,  de  ses  signes  et 
de  son  évolution. 

Nous   savons,   grâce    aux    célèbres  travaux  de  lîouillaud,  mon 
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illustre  maître,  que  le  rhumalisine  articulaire  aigu  est  Tairection 
qui  le  plus  facilement  s'accompagne  de  complications  endocar- 
(liques.  C'est  donc  dans  le  courant  de  celte  affection  que  nous 
aurons  surtout  occasion  d'assister  à  révolution  de  rendocardite 
aiguë  et  d'en  étudier  les  signes. 

Bien  d'autres  maladies,  comme  la  scarlatine,  l'érysipèle,  la 
fièvre  typhoïde,  etc.,  peuvent  donner  lieu  à  des  complications  iden- 
tiques ou  à  des  endocardites  de  nature  spéciale.  Nous  ne  nous  en 
occuperons  pas  aujourd'hui. 

Les  ohservateurs,  avertis  par  la  loi  que  Bouillaud  avait  formulée, 
n'ont  pas  mancjué  de  i-echercher  avec  soin  tout  ce  qui  leur  parut 
de  nature  à  faciliter  et  à  rendre  plus  j)récis  le  diagnostic  de  l'endo- 
cardite aiguë.  Les  résultats  auxquels  ils  sont  arrivés  sont  loin  d'être 
identiques.  On  s'est  attaché  d'ahord  à  la  symptomatologie  subjec- 
tive de  cette  affection  :  palpitations,  douleurs  précordiales,  sensa- 
tion de  bouffées  de  chaleur  à  la  face,  etc.  Nous  verrons  dans  un 
instant  ce  qu'il  faut  penser  de  la  valeur  de  ces  signes.  Bouillaud  et 
Stokes  avaient  déjà  montré  combien  elle  est  minime.  On  se  rejeta 
ensuite  sur  l'examen  de  l'appareil  circulatoire  et  du  cœur,  on 
remarqua  l'accélération  possil)le  du  pouls,  l'apparition  de  certaines 
tachycardies  ou  aiythmies.  Puis  les  signes  d'auscultation  furent 
considérés  comme  les  seuls  importants.  Toutefois,  pour  les  uns,  les 
bruits  de  souffle  n'ont  qu'une  valeur  secondaire  pour  le  diagnos- 
tic, pour  les  autres,  au  contraire,  ils  suffisent  à  eux  seuls.  Cette 
dernière  opinion,  déjà  émise  par  Woillez,  a  été  reprise  et  soutenue 
par  mes  collègues,  les  Professeurs  Jaccoud  et  Peter.  Ce  dernier 
auteur  va  plus  loin  ;  il  n'accepte  aucun  des  signes  indiqués  jusque-là 
comme  capables  de  révéler  une  endocardite  aiguë  et  n'admet 
comme  décisive,  que  l'existence  d'un  souffle  au  pi-emier  temps  et 
au  dessous  du  mamelon,  caractéristique,  suivant  lui,  de  l'insuffi- 
sance valvulaire  mitrale  à  son  début. 

Enfin,  ou  avait  noté  à  diverses  reprises  les  modifications  que 
peuvent  subir  les  bruits  noruiaux  du  cœur  dans  le  cours  de  l'endocar- 
dite aiguë.  Cazaneuve*  parle  de  la  diminution  de  sonorité  du  bruit 
des  valvules;  Bouillaud  relate  souvent  le  même  phénomène  dans  ses 
observations,  bien  qu'il  n'en  fasse  pas  mention  dans  sa  description 
de  l'endocardite;  Piorry  dit  aussi  que  les  bruits  du  cœur  peuvent 

I.  M/hiioire  sur  l'endocardite  aiguë  [Gaz.  de  Me'decine,  185G). 
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(Icvciiif  «  |)Iiis  sourds,  plus  ohsciii's  cl  plus  liiimilliiciix'  »  ;  (irisollo 
acoiislntr  ^  rciiroiit'iiitMil.  Irlal  voilr.  courus,  des  bruits  naturels  ». 
Mais  je  ne  veux  pas  iusister  siu-  ces  données  historiques  (|ue  vous 
li'ouverez  au  coniplel  dans  la  thèse  d'un  de  mes  élèves,  le  docteui' 
Meugv-.  -le  tenais  sculeuienl  à  vous  montrer  iélat  actuel  de  la 
([uestion  (>l  la  diversité  des  opinions  qui  ont  cours  maintenant 
encore  relativement  à  la  sémiologie  de  lendocardilc  aiguë.  Le 
problème  de  diagnostic  ([ue  nous  avions  à  nous  poser  au  sujet  de 
notre  malade  et  (jui  revient  toutes  les  ibis  qu'on  peut  croire  à  len- 
(locarditc  aiguë,  ce  problèuu'  est-il  donc  insoluble?  Je  ne  le  pense  pas. 
Je  le  crois  même  facile  à  résoudi'e.  Vous  vous  en  rendrez  compte 
(juand  nous  aurons  étudié  les  diveis  éléments  de  la  question. 

Les  modifications  de  i'clal  (/encrai  du  malade  et  les  Iroiihlcs 
fonctionnels  ne  sont  que  des  guides  incertains  pour  le  diagnostic 
de  Tendocardile  aiguë  et  peuvent  servir  tout  au  plus  d'avertisse- 
ment, car  l'endocardite  aiguë  évolue  parfois  sans  eux.  On  peut 
cependant  établir  que  la  persistance  de  l'état  fébrile  après  que  les 
tuméfactions  articulaires  ont  cédé,  que  la  précipitation  des  mouve- 
ments du  cœur  en  dehors  de  toute  élévation  de  tempéi'ature,  sont 
des  symptômes  cpii  invitent  à  examiner  de  très  près  l'état  du  cœur. 
De  même  les  palpitations  qui  surviennent,  des  douleurs  qui  se  font 
sentir  dans  la  région  précordiale,  ne  manquent  pas  de  fixer  l'atten- 
tion d'une  façon  plus  spéciale  sur  la  possibilité  d'une  complication 
cardiaque.  Mais,  je  vous  l'ai  dit,  ces  signes  sont  fugaces,  illusoires 
souvent,  et  si  l'on  attendait  de  les  voir  apparaître  pour  poser  nu 
diagnostic  ferme,  on  risquerait  fort  de  laisser  évoluei"  la  lésion 
cardiaque,  dont  on  n'aurait  eu  que  de  vagues  soupçons. 

C'est  en  etfet  par  des  symptômes  purement  objectifs  que  l'endo- 
cardite aiguë  se  révèle  habituellement  à  son  début;  mais  tous  ces 
symptômes  n'ont  point  une  égale  valeur.  Le  changement  de  rythnn' 
des  battements  du  cœur,  sur  lequel  on  insistait  jadis,  ne  témoigne 
en  rien  qu'il  existe  une  complication  endocardique.il  peut  dépendre 
de  troubles  très  divers  survenus  dans  des  organes  foi't  éloignés 
du  cœur,  et  l'on  peut  voir  l'endocardite  aiguë  évoluer,  sans 
que  les  battements  du  cœur  soient  modifiés  en  rien  dans  leur  fré- 
quence ou  dans  leur  rythme. 

1.  Traité  de  médecine  pratique,  t.  II.    18i'2. 

2.  Essai  sur  le  diagnostic  de  l'Endocardite  aiguë  simple.  Th.  Paris,    1<S8'.(. 
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La  présence  de  bruits  de  soiiflle  au  eecur  pendant  le  cours  i\u 
ihuMialisme  articulaire  ai<iu  est,  ])our  certains  auteurs,  le  si^ue 
certain  d'une  coni|)licaliou  iullauuuatoire  eudocardique.  C'est  une 
opinion  courante  à  Iheuie  actuelle  :  elle  est  euseigiiée  dans  les 
traités  de  Bucquoy,  Peter,  Constantin  Paul,  etc.  La  formule  la  plus 
claire  et  la  plus  concise  de  cette  idée  est  donnée  par  mon  collègue 
le  Professeur  Jaccond  :  «  rendocai'dite  aiguë  simple  est  caractérisée 
par  ra}tpaiilioii  rapide  ou  bruscpie  des  phénomènes  (rauscultation  (;t 
de  percussion  qui  sont  propres  aux  lésions  valvulaiieschronicpies.» 

Cette  oj)inion  n'est  pas  la  mienne,  .le  ne  dis  pas  (pu»  l'apparition 
de  bruits  de  souille  dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
ne  doive  pas  appeler  votre  attention  sur  la  possibilité  d'une  endo- 
cardite an  début,  mais  ces  bruits  de  souille  n'ont  aucun  lapport 
avec  ceux  que  Ion  c(mstate  dans  les  lésions  (•hroni(pies.  D'ailleurs, 
nètes-vous  pas  frappés  de  cette  anomalie?  (Juand  on  entend  un 
i)ruit  de  souffle  à  la  base,  on  dit  (pi'il  est  causé  par  l'anémie; 
loi'squ'ou  Lentend  à  la  pointe,  on  dit  qu'il  se  rapporte  à  une  insuf- 
jisance  mitrale  au  début.  Or,  les  souffles  de  la  base  dans  le  cours 
du  rhunudisme  disparaissent  très  souvent  lorsque  la  déglobulisa- 
tion  est  à  son  inaxinmm,  (;t  les  souffles  de  la  pointe  ne  présentent, 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  aucun  caractère  (pii  puisse  pej'- 
mettrc  de  les  rattacher  à  vuie  insuflisance  mitrale.  Je  reviendrai  du 
reste  tout  à  l'heure  sur  la  signification  des  bruits  de  souffle  dans 
le  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 

11  faut  chercher  le  vrai  signe  de  l'endocardite  aiguë  dans  la  niodl- 
/icatloH  du  timbre  et  de  la  sonorilé  des  bruits  normaux  du  cunu'. 

Ces  modifications  du  timbre  ont  été  déjà  notées  par  certains 
auteurs.  Je  vous  ai  dit  tout  à  riieure  ({ue  Bouillaud,  Piorry,  par- 
laient en  différents  endroits  de  l'assourdissement,  de  l'obscurité 
des  bruits  du  cœur.  C'est  à  ces  signes  qu'on  peut  le  plus  sûre- 
ment et  presque  exclusivement  reconnaître  l'endocardite  aiguë  val- 
vulaire  à  son  début. 

Pour  vous  édifier  définitivement  sur  ce  sujet,  sur  lequel  l'opi- 
nion médicale  est  encore  si  mal  fixée,  je  veux  vous  exposer  actuel- 
lement ce  que  m'a  fourni  mon  expérience  personnelle  dans  une 
série  de  vingt-deux  années  (1868-1890),  où  j'ai  noté  avec  soin 
les  nombreux  cas  de  rhumatisme  avec  endocardite  qui  se  sont 
présentés  à  mon  observation. 

V assourd issonent ,  qui  est  tout  autre  chose  (pi'nne  diminution 
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(I  iiilciisih'  (les  lnuils  iioiiiKUiv  cl  (iiiil  no  faut  pas  ('oiiIoikIic  avoc 
ccllo-ci.  a  ('(('  iutl(''  dit'/  M)  de  nos  iliiiiiialisaiils. 

Il  a  poilô  laiilùl  siii'  ruii,  laiitùL  sur  raulic  de  ces  deux  Iniiils, 
iiidi(iuanl  ainsi  l(M|nel  dos  appareils  valvulaires  étail  allcinl:  pai- 
l'ois  les  deux  bruits  étaieul  altérés  à  la  fois.  Le  second  bruit,  e Csl- 
à-dire  le  bruit  aorti(|ue,  a  été  un  peu  plus  souvent  affecté  que  le 
premier.  Mais  connue  son  altération  est,  ])our  diverses  raisons,  ])lus 
facile  à  constater  (|ue  celle  du  bruit  niidal,  il  n\  a  pas  à  tenir 
iirand  compte  de  cette  ditlérence  ([ui  n'est  que  de  l/().  Nous  avons 
trouvé  les  deux  bruits  altérés  à  la  fois  à  peu  près  aussi  souvent 
«piun  seul,  et  dans  ce  dernier  cas  c'était  le  bi'uit  aorti({ue  cpii  se 
trouvait  alfecté  deux  fois  })lus  souvent  que  le  piernier*. 

L'altération  des  bruits  existant  déjà  chez  la  moitié  à  peu  près  de 
nos  malades  au  nnunentde  Umu' entrée  à  lliôpital,  quoique  chez  un 
certain  nombre  d'entre  eux  le  rhnmatisme  ne  remontât  pas  à  plus 
de  5  jours,  il  a  été  impossible  pour  ceux-là  de  savoir  à  quelle 
épo(pie  de  la  maladie  elle  avait  commencé.  Dans  les  autres  cas,  oi'i 
elle  a  pris  naissance  en  quelque  sorte  sous  notre  oreille,  c'a  été 
pour  les  '2/5  des  cas  avant  le  5'' jour  du  rhumatisme,  et  une  fois  dès 
le  4'',  mais  par  contre  une  autre  fois  seulement  le  07*'  jour,  et  en 
somme  en  moyenne  au  10"  jour'. 

La  durée  de  l'altération  des  bruits  a  été  extrêmement  inégale,  si 

1 .  Cette  altération  a  porté  : 

Sur  le  bruit  aortique ôa  lois 

Sur  le  bruit  niitral 'il)  — 

Sur  les  deux  à  la  fois 'il  — 

Sur  le  bruit  aortique  seul 14  — 

Sur  le  bruit  niitral  seul 8  — 

'i.  Le  début  de  l'altération  a  été  noté  55  fois  ; 

rt)  Dans  2'2  cas,  les  malades  en  étaient  porteurs  à  leur  arrivée  à  l'iiùpil al.  Ces 
malades  étaient  affectés  de  rhumatisme  : 

8  malades  depuis  moins  de  5  jours 
0       —      depuis  moins  de  10  jours. 
8       —      depuis  11  à  24  jours. 

h)  Dans  les  là  autres  cas,  les  malades  présentèrent  l'altération  des  bruils  pendant 
leur  séjour  : 

5  malades  dès  le  lendemain  (peut-être  était-elle  antérieure'-') 

1  —  le  4'=  jour. 

1  —  le  ()=  jour. 

1  —  le  8-=  '  — 

1  _  le  14-^^  — 

'i  —  le  17--  — 

1  —  le  'i'i^  — 

1  —  le  ôl-^  — 


160  CLINIQUE   MÉDICALE  DE  LA  CHARITÉ. 

J)icii  qu'on  a  pu  retrouver  le  phénomène  plus  ou  moins  identique 
à  ee  (juil  était  lors  de  la  première  constatation  au  bout  de  2,  5,  5, 
0,  7,  8,  10,  17,  25,  57  jours.  Dans  ces  cas,  il  était  permis  seule- 
ment d'établir  que  l'altération  dont  il  s'agit  est  susceptible  de  per- 
sister pendant  le  temps  indiqué,  c'est-à-dire  de  2  à  57  jours.  Mais, 
dans  quelques  autres  cas,  le  phénomène  étant  apparu  et  ayant  cessé 
pendant  ([ue  les  malades  étaient  à  Thôpital  et  soumis  à  l'observa- 
tion, on  a  pu  préciser  exactement  sa  durée,  qui  a  été  de  2,  5.  10. 
11,  25  et  25  jours,  c'est-à-dire  très  inégal,  comme  on  voit. 

Cette  altération  des  bruits  se  produit  le  plus  souvent  d'une  façon 
assez  soudaine.  Du  jour  au  lendemain,  les  bruits  dont  on  avait 
constaté  le  caractère  absolument  normal  s'assourdissent  d'une 
façon  très  appréciable,  quelquefois  extrêmement  marquée.  En  deux 
ou  trois  jours,  ils  ont  pris  un  caractère  éteint  des  plus  accentués 
et  des  plus  faciles  à  apprécier.  D'autres  fois,  il  ne  s'agit  que 
de  nuances  assez  délicates  à  saisir.  Car  ce  phénomène,  par  malheur, 
n'est  point  susceptible  de  mesure  exacte  et  le  degré  qu'il  atteint  ne 
peut  être  indicpié  que  d'une  façon  un  peu  vague  par  les  expres- 
sions :  légèrement  éteint,  voilé,  assourdi,  très  assourdi,  parfois 
tout  à  fait  indistinct.  C'est  le  souvenir  du  bruit  de  la  veille  qui 
permet  surtout  de  juger  l'altération  que  ce  bruit  a  subie  au  mo- 
ment où  on  le  perçoit.  Toutefois,  on  trouve  souvent,  en  ce  qui  con- 
cerne le  bruit  aortique,  un  moyen  assez  précis  de  juger  le  degré 
d'altération  qu'il  a  subi,  c'est  de  le  comparer  au  bruit  pulmonaire. 
Tandis  que  celui-ci  reste  clair  et  net,  l'autre,  par  comparaison, 
s'éteint  et  s'assourdit  de  plus  en  plus.  Et  cette  comparaison  devient 
surtout  facile  lorsqu'il  se  produit  un  dédoublement  passager  du 
second  bruit  qui  permet  de  comparer  plus  exactement  la  pai'tie 
aortique  isolée  de  ce  bruit,  à  la  partie  pulmonaire. 

Chez  un  certain  nombre  de.  ces  malades,  il  a  été  possible  de 
suivre  le  développement  et  les  phases  diverses  de  la  modification 
des  biuits;  de  la  voir  naître,  augmenter,  demeurer  plus  ou  moins 
longtemps  stationnaire,  puis  décroître  progressivement  jusqu'à 
disparaître  d'une  façon  absolue. 

La  décroissance  du  phénomène  s'opère  en  général  beaucoup 
plus  lentement  et  plus  progressivement.  11  faut  une  série  de  jours 
pour  que  les  bruits  reprennent  leur  netteté  première.  Cela  d'ail- 
leurs ne  se  fait  pas  toujours  sans  oscillations.  Le  bruit  redevient 
un  peu  plus  net,  puis  il  s'enroue  de  nouveau,  et  c'est  seulement 
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cl;\iis  ([uol(|uos  ras.  apivs  pliisiciirs  allcnialivcs  dn  ce  ffonro,  (|iril 
rt'piiMid  sou  liinhi'c  (M  sa  loiialilé  oi'diiiaiics. 

I,a  iicltcli'  (les  hiiiils  ne  se  ivlaltlissail  pas  toujours  |)our  les 
(liMix  à  la  lois.  Lo  j)i(Mni(M'  restait  (inclcjud'ois  jtlus  ou  nioius  lonj^- 
l(Mii]is  assourdi,  alors  que  le  second  avait  repris  uu  timi)re  al)Solu- 
nieut  normal. 

Quelques  malades,  guéris  de  leui-  rhumatisme  et  n'ayant  plus 
aucun  malaise,  ont  (piitlé  riiôpilal  aux  11%  17%  22%  25"  ou  70" 
jour  (1(>  la  maladie,  conservant  encore  Tun  des  deux  bruits  ou  tous 
les  deux,  très  assourdis  :  il  en  a  été  ainsi  pour  8  d'entre  eux. 

I^e  retour  à  lélat  normal  ne  s'ellectue  d'ailleurs  pas  toujours 
sans  transition  d'un  autre  genre,  (liiez  le  plus  grand  nom])re  des 
malades  le  bruit,  avant  de  reprendi-e  son  tind)re  doux  et  éteint, 
acquiert  nn(>  dureté  inaccoutumée.  Cela  est  surtout  aisément  appré- 
ciable pour  le  second  bruit  qui  prend  alors  un  caractère  analogue 
à  celui  qu'on  lui  trouve  chez  les  sujets  atteints  d'un  léger  degré 
(Taortite  chroniciue,  quand  les  sigmoïdes  participent  à  la  lésion, 
caractère  que  Bouillaud  désignait  par  le  nom  de  b)'Nit  ixircheminé . 
D'ordinaire  cette  modification  du  bruit  se  produit  avant  que  celui- 
ci  ait  perdu  son  timbre  voilé;  et  le  caractère  ({u'il  prend  en  ce  cas, 
est  un  singulier  mélange  de  dureté  et  d'efï'acemcnt  qu'on  ne  pour- 
rait guère  indiquer  (|u'en  le  comparant  au  bruit  qu'on  ferait  en 
frappant  sur  un  tambour  tiès  tendu,  lecouvert  d'un  crêpe.  En 
sorte  que  le  bruit  (pii  s'altèie  ainsi  sous  l'influence  de  l'endocar- 
dite valviilaire.  après  sètre  progressivement  éteint  et  avoir  passé 
par  une  période  durant  laquelle  il  semblait  de  plus  en  plus  mou, 
devient  peu  à  peu  dur  tout  en  demeurant  éteint,  puis  restant  dur  se 
tait  entendre  de  plus  en  plus  net  jusqu'à  prendre  le  caractère  par- 
cheminé, pour  s'adoucir  enfin  peu  à  peu  et  reprendre  au  bout  de 
quelque  temps  le  caractère  absolument  normal;  passant  presque 
régulièrement  par  les  ti'ois  périodes  de  bruit  éteint,  bruit  éteint  et 
durci  bruit  dur  pour  retourner  finalement  à  l'état  de  bruit  normal. 
La  raison  de  ces  altérations  successives  des  bruits  normaux, 
lanatomie  pathologique  nous  la  donne  aisément.  Au  début  le  tissu 
valvulaire  infiltré  dexsudats,  d'éléments  migrateurs  et  d'éléments 
jeunes  provenant  de  la  prolifération  conjonctive,  se  boursouffle  et 
s'épaissit  surtout  au  voisinage  du  bord  libre  où  il  forme  une  sorte 
de  bourrelet:  la  consistance  des  valvules  ainsi  diminuée  rend  le 
bruit  que  produit  leur  claquement,  c'est-à-dire  leur  tension  subite, 
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beaucoup  moins  net  qu'à  Tétat  normal;  le  bruit  s'éteint.  Puis  à  me- 
sure que  les  exsudais  se  résorbent,  que  les  éléments  infiltrés  ten- 
dent à  s'organiser,  étouffant  en  quelque  sorte  les  éléments  élastiques 
normaux,  le  bruit,  sans  cesser  d'être  sourd,  devient  plus  dur:  jus- 
qu'au jour  où,  le  boursouftlement  ayant  disparu,  la  valvule  dense 
et  comme  fibreuse  produit  un  bruit  dur  cl  sec  (parcheminé),  qui 
finalement  deviendra  tout  à  fait  normal  si  la  résolution  est  com- 
plète. Les  modifications  du  bruit  nous  permettent  ainsi  de  suivre 
cette  série  de  transformations  beaucoup  mieux  que  l'anatomie  patho- 
logique ne  le  peut  faire,  et  on  les  retrouve  constanunent,  pourvu 
qu'on  suive  très  attentivement  les  malades  à  ce  point  de  vue. 

Chez  un  certain  nombre  de  sujets  dont  h^s  bruits  noi'maux  étaient 
altérés,  comme  je  viens  de  dii'e,  il  s'est  produit  aussi  des  bi'uHx 
(le  sovffte.  Cela  a  eu  lieu  chez  l/ô  (h»  ceux  dont  j'ai  réuni  les  obser- 
vations (17  sur  50).  Ce  sont  ces  souffles  (|u"on  considère,  en  géné- 
ral, comme  le  signe  le  plus  positif  de  INuidocardite.  Vous  allez 
voir  ce  qu'il  faut  en  penser. 

Sauf  5  cas  dans  lesquels  il  existait  manifestement  une  lésion 
organique  antérieure  à  l'alfection  aclu(;lle  et  datant  d'une  atteinte 
ancienne  de  rhumatisme  aigu,  ces  souffles  ont  toujours  présenté 
les  caractères  que  nous  avons  assignés  aux  bruits  de  souffles 
cardiopnlmonaires. 

Ils  siégeaient,  pour  le  plus  grand  nombre,  soit  dans  la  région 
prévenir icidaire  gauche  (7  fois),  soit  dans  la  région  préinfundi- 
bulalrc  (i  fois),  soit  dans  la  région  parapcxienne  (i  fois),  c'est-à- 
dire  dans  des  points  de  la  région  précoi'diale  où  l'on  n'entend, 
presque  exclusivement,  que  des  bruits  extracardiaques. 

Presque  tous  (16  fois  sur  17  cas)  étaient  inésosystoliques  et  affec- 
taient par  conséquent  un  rythme  qui  n'appartient  point  aux  souffles 
qui  prennent  naissance  dans  les  orifices.  Trois  fois  seulement  un 
de  ces  souffles  présenta  le  caractère  systolique;  mais  il  siégeait 
en  ce  cas  dans  la  région  parapcxienne  où  vous  savez  que  les 
souffles  cardiopulmonaires  sont  habituellement  holosystoliques.  ' 

Enfin  ces  souffles  étaient  doux,  superficiels.  On  les  entendait 
toujours  dans  quelque  point  de  la  région  précordiale  où  le  cœur 
était  recouvert  par  le  poumon.  Dans  un  cas  unique  on  le  souffle 
se  fit  entendre  à  la  pointe  môme,  cette  pointe  était  cachée  derrière 
une  lame  pulmonaire. 


LEÇONS  CLIMOUES.  Ifi5 

Dans  los  cas  excc^plioiiiiols  (railltMirs  (.l  l'ois)  où  le  hi'uil  avait 
son  inaxinuun  dans  la  zone  de  la  poinle  il  y  était  extrènrienient 
limité,  sans  propagation  aucnne  et  dans  l'nn  de  ces  cas  le  sonffle 
appailenail  ;i  la  i'é<j;ion  snsa|)exienne. 

lue  senle  fois  ('2i  avril  188(i),  on  entendit  le  jonr  même  de  l'en- 
liée  (In  malade,  nn  sonflle  systolicpie  inde  de  la  jiointe,  (pii  pon- 
vait  l'aire  illnsion.  On  ne  ponvait  cependant  Tattribuer  à  nne  endo- 
cardite récente,  car  le  malade  était  an  '2''  jonr  senlemcnt  de  son 
rhnmatisme  et  de  sa  lièvre.  Il  était  permis  de  penser  à  nne  insnt'fi- 
sance  mitrale  anciemie,  le  malade  ayant  en  nm;  première  atteinte 
de  rhnmatisme  cinq  ans  anparavant.  Mais  il  fallnt  renoncer  à  cette 
présomption,  lorsqne,  le  lendemain  même,  on  constata  qne  le  hrnit 
anormal  avait  complètement  cliangé  de  caractère,  était  devenn 
donx,  sni)erliciel,  limité  à  la  pointe  dn  cœur  recouverte  par  le  pou- 
mon, sans  propagation  aucnne,  d'une  intensité  extrêmement  varia- 
ble, ne  s'entendant  (pi'an  début  de  Texpiration,  et  qu'il  était  sus- 
pendu complètement  par  l'interruption  du  mouvement  respiratoire. 
Chez  ce  malade  il  existait  une  pleurésie  gauche  avec  épanchement 
moyen. 

11  ne  peut  donc  y  avoir  aucune  sorte  de  doute.  Ces  souffles  revê- 
tant l'aspert  des  bruits  extracardiaqnes  ((ui  se  })roduisent  dans  le 
poumon  et  présentant  en  outre  un  certain  nombre  de  caractères 
qui  permettent  absolument  d'exclure  toute  une  origine  orilicielle, 
sont  bien  évidemment  des  souffles  cardiopiihrionaires.  Cependant 
bien  certainement  aussi  ils  ne  sont  pas  sans  quelque  relation  avec 
l'endocardite  qu'ils  accompagnent. 

D'abord  ils  sont  notablement  plus  fréquents  dans  les  cas  d'endo- 
cardite que  dans  ceux  où  elle  ne  se  produit  pas.  Ensuite  on  ne 
laisse  pas  de  trouver  quelque  rapport  entre  l'apparition  de  ces 
souffles  et  l'altération  des  bruits  normaux,  bien  que  ce  ra|)port 
n'ait  rien  de  rigoureux. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  ces  bruits  existaient  déjà 
lors  de  l'entrée  des  malades  dans  nos  salles;  dans  quelques-unes 
des  observations,  on  a  assisté  à  leui'  début.  Le  sonflle  extracar- 
diaqiH^  dansées  cas-là  apparaissait  en  même  temps  que  l'altération 
des  bruits  normaux  (du  ()''  au  10''  jour  de  la  maladie),  ou  peu  de 
temps  après,  le  lendemain  (au  5''  jour  de  la  maladie),  i  jouis 
après  (au  10''  jour),  etc. 
Parfois  le  souffle  extracardiaque  cesse  avec  l'altération  des  bruits 
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normaux  (au  8*^  jour,  au  11*"  jouf.  au  27'  jour  do  la  maladie).  Mais 
une  fois,  il  a  cessé  au  G'"  joiu',  tandis  (|ue  rassourdissemcnt  des 
/)ruits  persistait  jus(iu"au  I  T  jour.  Dans  (Taulies  cas,  les  deux  phé- 
nomènes ont  persisté  jus(|u"à  la  sortie  du  malade  (aux  15%  14'". 
15^  oo*"  jours). 

Dans  un  cas  où  le  bruit  anormal  avait  débuté  au  6"  jour,  il 
devint  permanent:  le  malade  sortit  le  91'  jour,  le  deuxième  bruit 
était  devenu  très  net,  le  premier  était  demeuré  un  })eu  sourd  et  le 
souflle  se  faisait  entendre  toujoui's  avec  une  assez  grande  intensité 
à  la  partie  interne  du  troisième  espace  intercostal,  sans  aucune 
propagation.  Trois  mois  après,  le  malade  étant  rentré  dans  le  ser- 
vice, on  constatait,  avec  le  S(mfne  exlracardiaque  au  milieu  du 
troisième  espace  intercostal  gauche,  un  autre  souffle  de  caractère 
également  extracardiaque,  qui  se  faisait  entendre  à  dioile  du  ster- 
num, au  niveau  de  la  quatriènu^  côte. 

Il  est  probable  qu'un  certain  nombre  des  souffles  extracardiaques 
constatés  dès  le  début  de  Tobservation  n'étaient  rien  autre  chose 
que  des  bruits  anciens,  résnllant  dune  dis))osition  toute  indivi- 
duelle. 

Quant  aux  bruits  extracardiaques  qui  preiment  naissance  pen- 
dant la  durée  de  la  maladie,  leur  concordance  avec  l'altération  des 
bruits  normaux  et  leur  apparition  souvent  à  peu  près  sinuiltanée, 
semblent  indiquer  que  les  souffles  résultent  vraiment  de  l'endo- 
cardite. Mais  un  certain  degré  dindépendance  montre  aussi  qu'ils 
n'en  sont  pas  la  conséquence  nécessaire  et  directe.  Ils  ne  peuvent 
être  attribués  à  l'anémie  qui  n'existe  guère  encore  à  une  époque 
aussi  rapprochée  du  début  de  la  maladie  et  «pii  tendrait  plutôt  à 
rendre  les  bruits  plus  clairs.  Ils  sont  donc  les  conséquences  de 
l'endocardite,  sans  doute  par  l'intermédiaire  des  modifications 
apportées  au  mode  de  contraction  du  cœur. 

Vous  jugez  aisément,  Messieurs,  d'après  tout  ce  que  je  viens  de 
vous  dire,  que  l'altération  des  bruits  normaux  est  le  véritable  signe 
de  l'endocardite  à  son  début,  puisqu'elle  est  la  conséquence  directe 
et  inévitable  de  la  lésion  valvulaire  à  laquelle  cette  endocardite 
donne  lieu;  que  les  souffles,  au  contraire,  peuvent  bien  faire  pré- 
sumer l'existence  de  cette  endocardite,  puisqu'ils  lui  sont  souvent 
associés,  mais  que  leur  présence  ne  suffit  })as  à  elle  seule,  pour 
établir  ce  diagnostic.  En  effet  de  semblables  souffles  peuvent  exister 
et  existent  souvent  sans  endocardite;  d'autre  part  leur  absence 
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iiVxcliil  pas  rciidocardiU'.  car  on  |»eiil  Irouvcr  Icsaulrcs  signes  de 
('t'll(>  iiialadic,  la  (■(Hislaler  mémo  à  l'auhtpsic  sans  (|irau('im  souffle 
n  ait  jamais  appain. 

Malheuieusemenl,  Tendocardile  ai<inë  ne  guéi'il  pas  lonjours 
d  une  laron  complèh".  Klle  est  suivie  dalliM-alious  valvulaii'es  per 
sistantes  (|ui  conslilueionl  plus  lard  les  h'sions  orificielles  eliro- 
ni(jues  du  eunu".  Mais  l'ap|taiilion  du  sout'lle  ('ai'aeléiisli(|ue  de 
!  alVection  valvulaii'e  déliuitivenuMil  eousliluée  ne  se  lait  que  tai- 
divemenl,  les  hiuits  restent  encore  éteints,  ou  bien  ils  commencent 
déjà  à  j)r(Midrc  ce  caractère  clangoreux  sur  le(piel  j'ai  a})pelé  tout 
à  riieur(>  ratlcMition.  et,  à  ce  moment,  du  15'"  ou  ^O*"  au  40"  ou 
50''  jour,  on  commence  à  percevoir  les  signes  o])jectit's  de  la  lésion 
oriticielle.  eu  môme  temps  (|ue  la  maladie  se  constitue  par  Tad- 
jonctiou  de  ses  autres  symj)tùmes.  Vous  comprendrez  aisément 
(|u"il  nous  (>st  raremeni  donné  d'observer  un  malade  d'assez  près 
et  pendant  ass(^z  longtemps  poiu'  notei'  d'une  façon  exacte  la 
transformation  progressive  des  signes  et  l'évolution  de  l'endocar- 
dite. J'ai  pu  cependant  à  plusieurs  repi'ises  suivie  cette  transfor- 
mation jusqu'au  bout  et  je  ne  puis  mieux  faire,  pour  vous  montrer 
comment  se  fait  le  passage  de  l'état  aigu  à  l'état  cbroniquc,  que 
de  vous  rapporter  l'histoire  d'un  malade  <jue  j'ai  soigné  il  y  a 
une  dizaine  d'années  et  que  j'ai  observé  pendant  de  longs  mois. 

Baudin  Joseph,  âgé  de  50  ans,  peintre  en  bâtiments,  né  à  Ram- 
bouillet, entra  à  l'hôpital  Necker,  salle  Saint-Luc,  n"  8,  le  0  jan- 
vi(>r  18(S1.  exerçant  la  profession  de  peintre  en  bâtiments  depuis 
làge  de  15  ans,  il  avait  été  atteint  de  coliques  de  plomb,  dont  il 
soull'rit  pendant  trois  mois,  en  l(S76;  mais  il  n'eut  jamais  rien 
(jui  ressemble  à  la  goutte  saturnine.  Dès  l'âge  de  7  ans,  il  eut  une 
première  atteinte  de  rhumatisme  articulaire  aigu.  En  1874,  il  en 
eut  une  seconde  et  n'en  avait  point  éprouvé  depuis.  Vers  la  tin  du 
mois  de  décembre  1880,  il  eut  à  la  nuiin  gauche  un  durillon 
enflannné  (pii  suppura;  on  dut  ouvrii'  l'abcès.  Dès  le  lendemain, 
il  fut  pris  de  douleurs  dans  toutes  les  jointures,  avec  frisson, 
hèvre,  céphalalgie,  vomissements  et  même,  au  dire  du  malade, 
perte  de  connaissance. 

Le  jour  de  l'entrée,  la  fièvre  était  intense,  le  })Oulsà  120,  latem- 
péi'alure  à  iO  degrés,  la  sueuraboiidante.  Les  douleurs  articulaires 
occupaieiU  la  plupart  des  jointiu'es,  avec  gonflement.  Les  bruits 
du  (  (pur  étaient  nets  et  ne  s'accompagnaient  d'aucun  souffle. 
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Le  lendemain.  10''  jour  de  la  maladie,  la  lièvre  commençait  à 
céder  un  peu  et  les  articulations  du  membre  supérieur  gauche 
devenaient  moins  douloureuses.  Mais  les  bruits  du  cœur  étaient 
très  r/.s'.so?/?v//.s.  le  volume  de  rorgane  étant  d'ailleurs  sensiblement 
normal. 

Les  jours  suivants,  la  lièvre  diminuait  progressivement,  mais  il 
apparaissait  des  signes  de  péricardite  :  bruit  de  galop  et  frotte- 
ment, puis  souffle  sKpcr/icicl  mrsosijslolique,  au  niveau  du  5"  es- 
pace intercostal.  Phifni,  au  I  i'' jour  de  la  maladie,  dilatation  notable 
du  ccrur.  (b)nt  la  malilé  ac(piiert  1')  centimèti'cs  dans  les  deux 
sens. 

Le  21'=  joui-  de  la  maladie,  la  lièvre  était  tombée  complètemeni, 
mais  le  24%  apiès  une  recrudescence  momentanée  du  mouvement 
fébrile,  qui  nvail  porté  la  température  à  59", 2,  les  chupiemenis 
valvulaires  (hi  côté  gauche  sétaient  assourdis  au  point  que  le 
deuxième  bruit  aortique  était  devenu  à  peine  appréciable,  tandis 
que  les  bruits  valvulaires  du  conn-  droit  conservaient  leur  carac- 
tère normal. 

Le  29'  jo\H',  la  température  était  modérée,  le  pouls  cependant 
toujours  fréquent,  quoique  régulier  et  aux  environs  de  120,  mais 
mou  et  dépressible;  la  dilatation  ])ei-sistait  de  telle  sorte  que  la 
pointe  du  cœur  au  niveau  du  cinquième  espace  intercostal  battait 
à  5  centimètres  du  sternum;  alors  on  constate,  pour  la  premièie 
fois,  un  léger  souffle  diastoliqne  à  In  hase,  (hins  la  crvrale  ini 
double  souffle  manifeste  et,  a7i  niveau  de  la  sous-elavière,  un  fré- 
missemenl  très  prononcé. 

Les  jours  suivants,  à  travers  quelques  oscillations  du  mouve- 
ment fébrile,  ces  signes  tendent  tous  à  s'elfacer.  Mais  le  59"  jour, 
le  soulïle  diastolique  de  la  base  prend  un  timbre  musical  qui.  le 
50"  jour,  devient  un  véritable  roucoulement.  Dans  Tintervalle,  ce 
bruit  avait  subi  des  alternatives  d'augmentation  et  de  diminution 
allant  jusqu'à  l'ellacement  complet,  le  double  souffle  crural  subis- 
sant d'ailleurs  de  semblables  alternatives.  Le  Sf  jour,  on  com- 
mença l'usage  de  l'iodure  de  potassium  à  la  dose  de  0,60"  par  jour, 
avec  20  gouttes  de  teinture  de  digitale.  A  partir  du  55"  jour,  tout 
mouvement  fébrile  avait  définitivement  cessé.  Le  59"  jour,  le 
deuxième  bruit  valvulaire  de  la  base  est  redevemi  très  net  et  le  souffle 
diastolique  a  complètement  disparu.  Toutefois,  la  matité  précor- 
diale est  toujours  exagérée  (15  centimètres  le  long  du  Ijord  droit 
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ci  l'J  ('(Miliiiirlies  :ni  liord  ^nuclic,  lapoinlc  hallanl  à  (S  coiiliinMfCs 
du  bord  du  steruuni  dans  le  sixième  espace  inlercoslal),  le  IVéïnis- 
seiiKMit  de  la  sous-clavière.  aussi  hieu  (|ue  le  double  souille  eruial 
persistent,  ([uoiijue  à  un  très  léger  degré;  le  j)Ouls  est  eiu^ore  très 
fréquent  (l!20),  bondissant  el  dépressible,  malgré  leinploi  de  doses 
légères  de  digitale.  Le  souille  diast(»li(|ue  re})araît,  crailleuis  li'ès 
léger,  les  jours  suivants. 

Le  60"  jour,  ou  port(>  la  dose  de  liodui'e  à  80  centigrammes. 
Kidin,  le  maladcMpiitte  lliùpital  après  7  I  jours  de  maladie,  conser- 
vant un  h'ès  loger  souffle  (llas/oliqtie  de  la  base,  un  double  souffle 
crural  évident,  avec  inie  dilatation  du  cœur  manifeste  (la  malité 
donnant  9  sur  15  et  la  pointe  se  trouvant  reportée  à  10  centi- 
grammes du  bord  gauche  du  sternum),  avec  une  facile  accélération 
du  pouls  (pii,  de  9(5,  monte  aisément  dans  la  station  debout,  à  lô'i. 

Deux  mois  et  demi  après,  le  malade  rentre  à  Ihùpital  pour  des 
coliques  de  plomb.  Il  y  fait  un  nouveau  séjour  deux  mois  plus  taid 
pour  une  paralysie  saturnine;  enfin,  huit  mois  après,  pour  de 
nouvelles  douleurs  rhumatismales. 

Pendant  le  pi'emier  de  ces  trois  séjoui's,  le  bruit  anormal  appa- 
lail  et  disparait  alternativement.  Pendant  le  second,  il  est  constant, 
et  de  i)lus  on  constate  une  excitabilité  grande  du  cœur,  dont  les 
battements  s'accélèrent  parfois  jusqu'à  150  par  minute.  On  doit 
recourir  à  la  digitale,  qui  est  administrée  en  injections  hypoder- 
miques. 

Lors  du  dernier  séjour,  on  constate  (jue  le  cœur  a  diminué  de 
volume.  La  matité  mesure  12  sur  15.  La  pointe  bat  dans  le 
cinquième  espace  intercostal  et  non  plus  dans  le  sixième.  Le 
pouls  est  à  96,  puis  descend  à  00,  lorsque  rafïection  articulaire 
s"est  éteinte  sous  l'inlluence  du  salicylate  de  soude.  On  retrouve 
encore  des  traces  du  souffle  diasiolique  de  la  base,  mais  assez  léger 
pour  être  douteux.  Le  cla({uement  est  d'ailleurs  bien  frappé  et  le 
double  souffle  crural,  encore  évident,  est  assez  peu  marqué  pour 
ne  point  paraître  absolument  caractéristique. 

^oilà  donc  un  malade  indemne  jus([ue-là  de  toute  affection 
rhumatismale  ou  cardiaque,  chez  lequel  on  peut  constater  au 
déhul  l'intégrité  des  appareils  valvulaires  cardia(|ues,  etqui,  à  par- 
tir (lu  dixième  jour,  présente  des  signes  dendopéricardite.  —  Or, 
c'est  par  l'assourdissement  du  second  bruit  seulement  que  l'endo- 
cardite se  révèle  tout  d'abord.  Dix-neuf  jours  plus  lard,  apparais- 
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sent  les  signes  trune  insuflisancc  aorliquo,  assez  peu  marquée 
(Fabord,  et  ne  paraissant  même  pas  constante,  mais  bientôt  révélée 
d'une  façon  aussi  formelle  (jue  possible  par  le  eaiactère  nmsical  et 
sonore  du  bruit  morbide.  Les  séjours  successifs  que  ce  malade 
vient  faire  à  l'hôpital  permettent  enlin  de  suivre  les  phases  diverses 
de  cette  lésion  et  de  constater  que,  gràc(?  sans  doute  à  la  médi- 
cation iodurée,  les  progrès  du  mal  s'enrayent  si  bien  qu'en  dernier 
lieu  il  n'en  reste  plus  que  des  traces  fort  attéiuiées. 

L'observation  qw  vous  venez  d'entendre  est  un  exemple  de  la 
façon  dont  l'endocardite  aiguë  engendi'e  consécutivement  les  lésions 
orilîcielles  chroniques,  avec  les  pluises  successives  de  cette  transfor- 
mation et  leurs  formes  de  passage  qui  sont  si  mal  connues.  Je  pour- 
rais malheureusement  vous  en  montrer  un  certain  nombre  de  sem- 
blables. Ouant  à  savoir  dans  quelles  i)roportions  l'endocardite  aiguë 
htisse  après  (die  des  lésions  chroni(|ues  du  cœur,  il  faudrait  pour 
cela  pouvoir  établir  d'abord  dans  quelle  proportion  l'endocardite 
aiguë  elle-même  a  existé  chez  les  l'humalisants.  Mais  les  éléments 
de  diagnostic  mis  jusqu'ici  en  usage  étant,  comme  vous  venez  de 
le  voir,  absolument  défectueux,  les  statistiques  (|ui  reposent  sur  eux 
sont  insuflisant(>s  pour  nous  fournir  cette  notion.  Ce  sera  à  vous, 
avec  ces  éléments  réformés,  den  constituer  de  nouvelles  qui 
puissent  inspirer  toute  conliance.  Pour  moi,  je  pense  que  l'endo- 
cardite est,  comme  Tavail  dit  Bouillaud,  très  fré(|uente  dans  le 
rhumatisme  aigu  grave;  mais  qu'elle  se  termine  de  beaucoup  le 
plus  souvent  par  résolution  et  qui;  cette  terminaison  est  plus  fré- 
quente aujourd  hui  qu'elle  ne  l'était  autrefois. 

En  résumé,  vous  vovez  combien  il  est  essentiel  d'examiner  quo- 
lidieimement  et  attentivement  le  cœur  de  tout  rhumatisant,  de 
rechercher  avec  soin  non  seulement  les  bruits  anormaux,  mais 
aussi  et  surtout  l'altération  des  bruits  normaux. 

Si  à  aucun  moment  on  n'a  entendu,  ni  bruit  de  souille,  ni  bruit 
anormal  d'aucune  sorte;  si  les  bruits  normaux  sont  restés  clairs  et 
bien  frappés,  on  peut  être  assuré  (juc  lorsque  les  tuméfactions 
articulaires  auront  cessé,  la  maladie  sera  délinitivement  guérie,  et 
qu'elle  ne  laissera  à  la  suite  aucune  altération  chronique  du  cœur. 

Si  l'on  entend  un  bruit  de  souffle,  quel  qu'il  soit,  il  faut  recher- 
cher si  le  bruit  anormal  n'est  pas  en  rapport  avec  une  lésion 
antérieure  du  cœur,  c'est-à-diie  procéder  au  diagnostic  dilférentiel 
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(liiiic  iilVt'ttioii  \iil\  iilairc  du  cd'ur.  diagnoslic  sur  l('(|ii('l  j'aiii'ai 
tlaulivs  (H'casioiis  de  revenir.  Si  l'on  l'ccoimail  (juil  va  une  lésion 
orilicielle.  on  peul  (Mrc  ccrlain  que  celle-ci  renioide  à  une  époiiue 
antérieure  à  la  maladie  actuelle:  car,  connne  je  Tai  dit,  les  allec- 
lions  (|ni  suivent  lendocardite  aiguë  ne  se  constituent  (|ue  len- 
leiuenl,  vers  le  r>0'',  40'".  50'"  jour  de  la  maladie;  mais  lorscju'on 
a  constaté  Texisteuce  dune  allection  vahulaire  ancienne,  il  reste; 
encore  la  possiltililé  dniu'  nouvelle  endocardite  sni'ajontée  aux 
lésions  pi'éexistautes.  Or,  je  ne  coiniais  guère,  en  elini(|ue,  de 
(|uestion  plus  délicate  (|ue.  celle-ci,  et,  si  nous  n'avions  pas  pour 
la  lésoudre  ce  caractère  si  spécial  de  rassourdissement  des  bi'uits 
du  cu'ur  dans  rendocardite  aiguë,  je  ne  sais  si  nous  sei'ions  jamais 
en  mesure  d'arriver  à  un  diagnostic  précis. 

Lorsqu'on  est  assuré  que  \e  bruit  de  souille  ne  se  rattache  à 
aucune  lésion  valvulaire  préexistante,  il  ne  peut  plus  s'agir  que 
(1  "un  souille  extracardiaque,  et  tous  les  caractères  qu'il  présente 
contribuent  aloi's  à  le  prouv(M'.  Mais  cela  ne  saurait  sultire  à  inspi- 
rei'  une  sécuiilé  absolue  puisque  les  souffles  auorganiciues  sont  très 
fréquents  dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Vous  avez  vu  que  ces  souffles  auorganiques  sont  des  signes 
d'avertissement,  mais  rien  de  plus.  Ils  ne  signitient  pas  par  eux- 
mêmes  ([u'il  existe  une  endocardite,  mais  ils  nous  conduisent  à 
chercher  avec  plus  de  soin  les  symptômes  capables  de  nous  révéler 
celle-ci.  Or,  ceux-ci  consistent  presque  exclusivement,  vous  le 
savez,  dans  le  caractère  éteint  et  voilé  des  bruits  du  cu'ur.  Si  donc, 
malgré  l'existence  de  un  ou  plusieurs  souffles  anorganiques,  les 
bruits  normaux  présentent  leur  éclat  accoutumé,  on  peut  être  sur 
(\uv  l'endocai-de  n'est  imllement  touché;  si  au  contraire,  eu  mêiue 
temps  (piil  existe  des  souffles  anorganiques,  les  bruits  du  cœur 
sont  mal  frappés  et  assourdis,  le  diagnostic  d'endocardite  s'impose. 

Eufln,  alors  môme  que  dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire 
il  n'aurait  à  aucun  moment  apparu  aucune  sorte  de  bruit  de 
souffle,  si  les  bruits  du  c(eur  ont  pi'ésenté  les  modilications  spé- 
ciales siu"  lesquelles  j'ai  appelé  votre  attention,  il  n'en  faut  [)as 
moins  porter  le  diagnostic  d'endocardite  aiguë  en  dépit  de  l'absence 
de  tout  bi'uit  anoruuil  })ropreinenf  dit.  C'est  parce  que  la  règle  (|ue 
je  viens  de  vous  exposer  n'est  pas  habituellement  suivie,  que  le 
diagnostic  de  lendocardite  aiguë,  comme  le  dit  Rosenstein,  est  le 
plus  habituellement  purement  arbitraire  et  enipiri(|ue. 
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Pour  le  moment  j'ai  voulu  surtout  lixer  vos  idées  sur  les  points 
essentiels  de  l'auscultation  du  cœur  dans  lendocarditc  aiguë.  J'au- 
rai dauties  occasions  de  vous  entretenir  du  traitement  de  cette 
maladie.  Il  va  sans  dire  ([ue  le  diagnostic,  qui  ne  peut  se  fonder 
ici,  comme  vous  l'avez  vu,  que  sur  l'auscultation,  est  indispensable 
pour  établir  les  indications  du  traitement  et  que  celui-ci  n'aura 
chance  d'être  utile  qu'autant  qu'il  sera  institué  assez  toi  pour  que 
les  désordres  produits  par  l'endocardite  ne  soient  pas  irrémédiables. 
Or  ils  le  seraient  la  plupart  du  temps,  au  moins  en  grande  partie, 
si  vous  attendiez  pour  agir  l'époque  on  un  souffle  organique  mani- 
feste annoncera  des  lésions  valvulaiies  définitivement  constituées. 
Oue  si,  à  tout  hasard,  vous  a|)pli(piez  un  traitement  ;:ctif  dès  que 
vous  auiez  entendu  quelque  souille  au-devant  du  cœur,  vous  pouvez 
être  assurés  de  faire  très  souvent  œuvre  inutile  et  partant  nuisible. 


Xlll 


DU    RYTHME    MITRAL 

Messieurs. 

Nous  soignons  acluoUeinent  dans  nos  salles  plusicui's  malades 
alleinls  de  rétrécissement  mitral.  Les  signes  d'anseullation  qu'ils 
présentent  ollVent  de  grandes  variétés,  cependant  ils  sont  tels, 
malgré  leur  diversité,  qu'ils  ne  permettent  aucun  doute  sur  la 
nature  de  la  lésion  dont  ces  malades  sont  atteints.  Je  voudrais  à  ce 
propos,  laissant  de  côté  l'histoire  des  causes  du  rétrécissement 
nutral  et  des  troubles  fonctionnels  (pTil  détermine,  vous  retenir 
que!(|ues  instants  sur  une  question  de  pure  sémiologie  qui  cej)en- 
dant  est  d'un  liant  intérêt  :  c'est  celle  qui  a  trait  à  ce  qu'on  a  nonnué 
le  rythme  mitral.  Comme  je  vous  l'ai  souvent  répété,  il  est  impor- 
tant de  faire  de  bonne  heure  le  diagnostic  d'une  alfectioncardiacpie, 
alin  de  prévenir  autant  que  cela  se  peut,  les  accidents  (jui  en  ddi- 
vent  résulter.  Mais  pour  établir  ce  diagnostic  précoce  et  positif,  les 
symptômes  généraux  et  les  troubles  fonctionnels  ne  sei'vent  souvent 
de  rien,  c'est  à  l'examen  du  cœur  lui-môme  qu'il  faut  vous  adres- 
ser. Aussi  rien  de  ce  qui  concerne  la  sémiologie  cardiaque  ne  peut 
vous  être  indifférent. 

Kn  ce  qui  concerne  le  rythme  mitral,  Thistoire  des  controverses 
auquel  il  a  donné  lieu  suflirait  à  intéresser  les  plus  difficiles.  Ces 
controverses  ont  divisé  longtemps  les  cliniciens  et  les  physiolo- 
gistes, et  vos  aines  se  souviennent  encore  des  discussions  passion- 
nées (jui  ont  eu  leur  écho  à  l'Académie  de  Médecine,  lorsque  Beau 
tenta  de  soutenir  une  théorie  dont  la  fragilité  n'a  plus  besoin  d'être 
démontrée. 

Pourquoi  donc  est-ce  à  l'occasion  de  cette  lésion  miti'ale  que  de 
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It'llos  disputes  se  sont  élevées?  Les  émises  en  sont  innltiples.  Tout 
(labord  les  signes  (l'auseultation  par  lesquels  elle  se  manifeste  ont 
(les  formes  diverses  et  variées  que  l'on  ne  rencontre  pas  dans  les 
autres  alfections  eardia([ues.  D'un  autre  côté,  l'action  de  l'oreillette 
joue  ici  un  grand  rôle,  or  le  fonctionnement  de  cette  partie  du 
cœur  nest  appréciable  pour  nous  (pie  d'une  façon  indirecte,  en 
sorte  que  les  mouvements  de  l'oreillette  ne  se  jugent  et  ne  s'ap- 
précient pas  aussi  aisément  (pie  ceux  du  ventricule.  Les  diver- 
gences d'interprétation  peuvent  donc  être  multiples. 

Les  discussions  dont  je  vous  parlais  tout  à  l'heure  sont  nées 
avec  Beau,  (let  auteui*  avait  couru  une  théorie  qu'il  est  aujoui'd'hui 
inutile  d(>  rajjpeler,  car  elle  a  été  délinitivement  l'uinée.  mais  qui 
ne  tendait  à  rien  moins  (\ui\  renverseï'  tout  ce  (pron  croyait  savoir 
du  rétrécissement  mitral,  cl  à  modifier  d'une  façon  absolue  la  con- 
ception physiologique  du  fonctionnement  cardiaque.  Grâce  à  ses 
merveilkmx  appareils  enregistreurs,  Marey  put  rétablir  les  faits, 
ramener  la  conviction  dans  les  esprits  un  peu  ébranlés,  si  bien 
(|U(>  de  la  théorie  de;  Beau,  il  ne  restait  plus  dans  ces  derniers 
temps  ([ue  le  souveuii'. 

Mais  voici  que  récemment,  s;)us  rinfluence  des  publications  de 
plusieurs  auteurs  anglais,  la  (juerelle  semble  vouloir  renaître. 
MM.  Barclay,  Dickinson',  Turner^  ont  n^pris  certains  des  argu- 
ments de  Beau.  Pour  ces  auteurs,  le  souffle  ou  l'oulement  diasto- 
li(pie  du  rétr('>cissement  mitral  appaitiendrait  à  la  systole  ventri- 
culaire.  11  en  lésulterait  deux  choses  :  1"  Notre  conception  physio- 
logique de  la  révolution  cardia(|U(»  devrait  être  considérée  comme 
ei'ron(3e,  car,  si  l'on  en  croyait  ces  auteurs,  la  période  systolique 
commencerait  bien  avant  le  temps  que  nous  croyons  fixé  pour  son 
d(''but.  2"  Notre  conception  pathologique  du  rétrécissement  mitral 
serait  fausse  également,  il  n'y  aurait  pas  de  .rétrécissement  sans 
insuffisance.  Comme  vous  le  voyez,  c'est  la  théorie  de  Beau  qui 
renaît  de  ses  cendres. 

Pour  ma  part  je  crois  cette  interpnHation  des  faits  absolument 
erronée.  Je  vous  en  donnei'ai  tout  à  l'heure  des  preuves  que  je  ci'ois 
décisives.  Mais  pour  cela  il  nous  faut  reprendre,  d'une  fa(,'on  rapide, 
l'étude  des  mouvements  du  c(eui"  afin  d'en  déduire  plus  facilement 
la  signification    c^xacte  de   leurs    anomalies.    Laissons  d'abord  la 

1.   I)icKiNso>',  licmarlm  on  //tr  p/-rsyslolic  Mu/inur.  fiilsrli/  sri  cnlled.  Lanccl,  1887. 
'2.  TuHNKii,  Lancel,  1887. 
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(It'iiomiiialioii  de  Icnips  du  cdiMir  li()|)  inalhoiironsoiiUMit  iisilrc^  en 
cliiiiciiu'  où  l'Ile  ne  stM't  <^iirriMnrà  introduire  la  eoiiliisioii  el  voyons 
C'onuneiit  so  eonslilne  une  révolnlion  eai(lia(|ue.  Klle  se  divise  en 
deux  périodes.  Inné  sysl()li(|ne,  Tanlrc"  diasiolique.  La  |)(''iio(le 
systolique  présente  ini  hruil  à  son  déhnl,  e'esl  le  [)reinier  hruil  du 
canir.  un  autre  à  sa  (in,  c'est  le  deuxième  bi'uil.  La  péi'iode  diaslo- 
li(pu'  est  la  période  habiluelleinenl  silencieuse  (jui  s'étend  du 
deuxième  hcuit  au  premier.  Pour  pousser  |)lus  loin  celte  étude, 
prenons  le  phénomène  au  moment  où,  le  ventricule  veuant  de  se 
vider,  le  sang  a  passé  en  totalité  dans  l'aorte  et  l'artère  ])ulmonaire; 
à  ce  moment  les  valvules  sigmoïdcs  se  sont  abaissées  et  la  cavil(' 
ventriculaire  est  vide  :  une  nouvelle  révolution  cardia([ue  va  com- 
mencer, et  nous  sommes  au  début  de  la  diastole  du  ventricule.  Le 
sang,  accumulé  dans  roreillctte  pendant  la  durée  de  la  systole 
du  ventricule,  ouvre  la  valvule  auriculo-ventriculaire  et  passe  dans 
le  ventricule,  en  raison  de  la  pression  qu'il  a  acquise  dans  Loreil- 
lette.  en  raison  aussi  de  l'aspiration  ventriculaire.  C'est  ce  qui 
résulte  d'une  façon  indéniable  de  l'examen  des  tracés  recueillis  par 
Marey,  Cbauveau  et  François  Franck.  Vers  la  fm  de  la  période 
diastolique,  (juand  le  ventricule  est  déjà  distendu,  l'oreillette  eu  se 
contraclanl  achève  de  remplir  et  de  distendre  le  ventricule.  A 
ce  moment  enfin,  la  systole  auriculaire  étant  terminée,  la  période 
diastolique  est  à  sa  lin  et  la  systole  venti'iculaire  conunence.  Celle-ci 
a  j)our  piemier  elt'ct  de  produire  la  clôture  des  valvules  auriculo- 
ventriculaires,  en  môme  temps  qu'elle  chasse  le  contenu  des  ven- 
tricules dans  les  troncs  artériels;  enfin  la  systole  ventriculaiie 
s'achève  avec  la  fermeture  des  valvules  sigmoïdcs.  Vous  voyez  que 
les  deux  bruits  du  cœur  limitent  la  période  systolique  ventriculaire 
et  c'est  la  systole  des  ventricules  qui  les  détermine  tous  deux,  lini 
au  moment  où  elle  commence,  l'autre  à  l'instant  où  elle  sarrète. 

Encore  une  fois  ayez  tout  cela  présent  à  l'esprit  et  laissez  de 
côté  la  détermination  des  prétendus  temps  du  cœur  qui  ne  peut  (|ue 
vous  créer  des  difficultés  ;  souvenez-vous  seulement  que  la  [période 
diastolique  correspond  au  grand  silence,  tandis  (jne  la  période 
systolique  répond  au  petit  silence,  précédé  et  suivi  des  deux  bruits 
du  cœur. 

Quant  à  la  durée  des  diverses  phases  de  la  révolution  cardiaque, 
il  résulte  des  concluantes  expériences  de  Marey  sni'  le  cheval, 
comme  aussi  de  ce  que  vous  apprend  chaque  jour  l'auscultation 
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du  cœur  normal,  que  la  systole  ventriculaire  occupe  un  tiers  du 
temps  de  la  révolution  cardiaque  et  la  diastole  ventriculaire  le 
reste,  c'est-à-dire  les  deux  tiers  (Miviron.  Mais  la  diastole  se  com- 
pose de  deux  parties  :  la  première  correspondant  au  passage  du 
sang  dans  le  ventricule  sans  participation  active  de  Toreillette,  la 
deuxième  correspondant  à  la  contraction  auriculaire.  La  systole 
auriculaire  est  brève,  elle  semble  ne  dépasser  généralement  guère 
18  centièmes  de  seconde,  c'est-à-dire  1/4  ou  1/5  de  la  révolution  car- 
diaque. 

CccÀ  dit,  il  vous  sera  l'acile  de  concevoir  tout  ce  qui  se  passe  chez 
un  sujet  all'ecté  de  rétrécissement  mitral  et  de  comprendre  les 
bruits  anormaux  très  divers  que  le  cœur  fait  alors  eidendre. 

Vous  savez  que  ce  rétrécissement  résulte  presque  toujours  de 
Tadhérence  réciproque  des  l)oi'ds  lihres  des  deux  lames  valvulaires 
dans  une  étendue  plus  ou  moins  considéiable  au  voisinage  des 
commissures,  et  qu'il  peut  être  poj'té  au  point  de  n'admettre 
plus  qu'une  plume  à  écrire.  Cherchons  dans  ces  conditions  à  nous 
repi'ésenter  ce  (}ui  se  passe  pendant  les  dillerentes  phases  d'une 
révolution  cardiaque.  Dès  le  début  de  la  diastole  ventriculaire,  le 
sang  pénétre  de  l'oreillette  dans  le  ventricule  et  comme  il  ne  trouve 
plus,  au  lieu  d'une  porte  largement  ouverte,  qu'un  orifice  plus  ou 
moins  rétréci,  il  se  l'orme  une  veine  fluide  qui  entre  en  vibration; 
comme  d'ailleurs  cette  veine  fluide  est  relativement  encore  volumi- 
neuse et  que  la  force  qui  la  pousse  est  faible,  vous  concevez  que  les 
vibrations  déterminées  pai'  elle  sont  rares  et  que  le  bruit  qui  en 
résulte  a  une  tonalité  basse.  Du  fait  qu'elles  sont  rai'cs,  elles  pro- 
duisent pour  la  main  une  sensation  distincte  qu'on  appelle  frémis- 
sement, tandis  (jue  la  sensation  auditive  peut  être  atténuée  à  ce 
point  qu'elle  disparaisse.  C'est  à  ce  bruit  grave  qu'on  a  donné  le 
nom  de  roulement  diastolique.  11  commence  aussitôt  après  le 
deuxième  bruit  du  cœur,  ou  bien  en  même  temps  que  lui,  et  il 
s'entend  à  la  pointe,  surtout  dans  la  région  susapexienne,  car 
c'est  de  ce  côté  que  la  veine  fluide  vibrante  se  dirige.  An  moment 
de  la  systole  de  l'oreillette,  c'est-à-dire  de  ce  que  nous  appelons 
la  présystole,  la  veine  fluide  subit  une  poussée  nouvelle  et  l'accé- 
lération de  mouvement  du  sang  pi'ovoque  un  renforcement  pré- 
systolkjue  du  bruit  en  élevant  sa  tonalité  et  en  accentuant  aussi  le 
frémissement  perceptible  à  la  main. 

Tel  est  le  type  habituel  et  complet  du  bi'uit  de  souffle  qui  fait 
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|i;irti(>  (le  ((Miuc  nous  éludions  sous  le  nom  (h;  ryllunc  niilial.  Il  eu 
|UMil  cxislor  (l(Mix  autres.  L'un  dans  lequel  la  partie  diastolicfue 
seule  se  lail  euleudic  el  s'arrête  plus  ou  moins  longtemps  avant  le 
déltut  de  la  systole  veulrieulaire  sans  (piil  se  produise  aneun  bruit 
présysloli(pu\  si  ce  n'est  parfois  une  sorte  de  galop.  L'autre  qui  est 
constituée  par  la  partie  présystolique  seule  et  où  la  portion  diasto- 
li(pie  lait  complètement  défaut.  —  Le  premier  de  ces  types  paraît 
lépoiulre  aux  cas  dans  lesquels  le  ventricule  étant  distendu  et  se 
vidant  très  imparrailemeut  dans  sa  systole,  le  sang  ([ui  y  pénètre 
en  l'onllant  aussitôt  la  diastole  commencée,  Ta  bientôt  i-empli  de 
telle  sorte  que  la  systole  auriculaire,  quand  elle  intervient,  ne 
trouve  ])lus  à  y  faire  pénétrer  que  trop  peu  de  sang  pour  déterminer 
un  bruit  appréciable. — Le  second  })araît  se  rapporter  aux  cas,  où 
avec  un  rétrécissement  et  une  stase  modérés,  la  pression  constante 
de  l'oreillette  est  assez  médiocre  |)our  (pie  le  sang  pénètre  sans 
bruit  dans  la  cavité  ventriculaire  jusqu  à  1  instant  où  la  systole 
auriculaire  entrant  en  jeu  accélère  le  mouvement  du  sang  au 
point  de  lui  faire  produire  un  bruit  notable. 

Au  moment  même  où  la  diastole  ventriculaire  s'achève,  la 
systole  connnence,  et  dès  son  début  détermine  l'occlusion  de  la 
niitrale.  Or  cette  valvule  n'a  plus  sa  structui'e  normale,  son  bord 
libre  est  épaissi,  la  partie  moyenne  de  ses  valves  est  elle-même 
moins  souple  que  de  coutume,  son  élasticité  enlîn  a  considérable- 
ment diminué.  Aussi,  le  premier  bruit,  celui  qui  dans  le  cas  pré- 
sent survient  à  la  lin  du  renforcement  présystolique,  prend-il  une 
dureté,  un  éclat  inaccoutumés.  Et  ce  signe,  la  dureté  du  premier 
bruit,  est  quelquefois  si  frappant,  qu'il  suffit  à  lui  seul  pour  assurer 
le  diagnostic. 

Après  le  premier  bruit  la  systole  ventriculaire  se  poursuit  sans 
aucun  bruit  anormal  si  le  rétrécissement  est  pur  comme  nous  le 
supposons  et  si,  par  conséquent,  la  mitrale  est  close.  Mais,  à  la  tin 
de  la  systole  ventriculaire,  les  valvules  sigmo'ides  aortiques  et  pul- 
monaires retombent  pour  clore  les  oriiices  artériels  en  produisant 
le  deuxième  bruit  du  cœur.  11  survient  de  ce  fait  un  nouveau  phé- 
nomène anormal,  résultat  et  signe  du  rétrécissement.  C'est  le  dé- 
doublement du  second  bruit. 

A  1  état  normal,  la  chute  des  sigmoïdes  aortiques  et  pulmonaires 
étant  synchrone,  les  deux  appareils  valvulaires  produisent  un  bruit 
unique.  Avec  le  rétrécissement  mitral  ce  synchronisme  disparait, 
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luii  des  deux  appareils  produit  sou  elaquemeut  uu  [)eu  avaut 
l'autre  et  le  bruit  se  dédouble,  c'est-à-dire  se  partage  en  deux  bruits 
distincts  qui  se  succèdent  à  un  ti'ès  coui't  intervalle.  Mais  lequel 
des  deux  anticipe  sur  l'autre?  Est-ce  l'aortique  ou  le  pulmonaire? 
La  question  a  été  discutée  et  résolue  en  sens  opposés.  Jai  trouvé, 
pour  ma  part,  (pu'  c'est  tantôt  lun  et  tantôt  l'autre,  suivant  les 
cas;  que  la  prcccssion  est  aoitique  dans  les  premières  pliases  de  la 
maladie,  pulmonaire  au  contraire  dans  les  pbases  plus  avancées  et 
que  le  dédoublement  manque  souvent  dans  les  phases  intermé- 
diaires. 

Si  l'on  cherche  à  se  rendre  compte,  d'après  les  faits  d'observation 
clini({ue.  du  uiécanisme  de  ces  dissociations  diverses  du  second 
bruit  dans  le  rétrécissement  mitral,  je  crois  qu'on  peut  en  donner 
les  raisons  suivantes.  Au  début,  lorsque  le  rétrécissement  encore 
peu  serré  est  néanmoins  suffisant  pour  entraver  d'une  façon  nota- 
ble la  pénétration  du  sang  dans  le  ventricule  gauche,  l'aspiration 
ventriculaire  se  trouve  augmentée  par  le  fait  même  qu'elle  est 
moins  aisément  satisfaite  et  leh  sigmoïdes,  attirées  avec  plus  de 
force  que  de  coutume,  retombent  plus  tôt  :  il  y  a  donc  précession 
aortique.  —  Ouand,  au  contraire,  l'obstacle  créé  à  l'orilice  mitral  a 
déterminé  la  stase  sanguine  et  enti'avé  notablement  la  circulation 
dans  le  poumon,  quand  le  ventricule  droit  d'autre  part  s'est  hyper- 
trofthié,  la  tension  s'élève  dans  l'artère  pulmonaire  de  façon  à  chas- 
ser les  sigmoïdes  de  cette  artère  au  début  de  la  diastole  et  plus 
fort  et  plus  vite.  De  là  résulte  une  accentuation  et  une  anticipation 
plus  ou  moins  notables  de  la  partie  pulmonaii'e  du  second  bruit. 
C'est  la  précession  pulmonaire.  —  Dans  les  phases  intermédiaires, 
les  deux  influences  parfois  se  compensent  de  telle  façon  que  le 
dédoublement  disparaît,  laissant  persister  seulement  l'accentuation 
du  second  bruit  pulmonaire,  comme  une  sorte  de  témoignage  du 
mécanisme  que  je  viens  de  vous  indiquer. 

Le  dédoublement  du  second  bruit  n'existe  donc;  pas  d'une  façon 
absolument  constante  dans  le  rétrécissement  mitral  et  fait  défaut 
à  certaines  phases  de  la  maladie.  Pour  cette  raison  on  lui  a  dénié  la 
qualité  de  signe  pathognomonique.  Mais  c'est  à  tort,  car  pour  ne  se 
montrer  pas  toujours,  il  n'en  est  pas  un  signe  moins  valable  quand 
il  existe.  J'aurai  même  à  vous  indiquer  comment  on  peut  tirer 
parti  de  son  inconstance  pour  fixer  certains  points  du  diagnostic. 

Mais  il  faut  le  distin'nier  avant  tout  du  dédoublement  normal 
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(|ui  se  cai'ach'i'isc  coiiimc  vous  le  savez  par  s(>s  allciiiaiiccs  i('gM- 
lirrcs  liées  aux  mkmivciihmiIs  i'(»s|>iral(tii('s. 

Avec  le  (h'MioiihIciiiciil  du  (Icuxiriiic  hiiiil,  a(i|»aiaîl  (|ii('l(|U('r()is 
ciKorc  lin  liiiiil  livs  spécial  à  la  iiialaiiic  doiil  nous  pailoiis.  (|iii 
se  siirajoulc  aux  hiiiils  uonnaux  du  avwi  cl  sur  lc(|ucl  Sausuui  a 
le  |ireniicr  allirc  rallculiou  :  je  veux  parler  du  clnf/iicnicnl  d'oii- 
rcrhirc  de  la  milralc.  Apivs  <■('[  auteur,  j'ai  de  uiou  cnli''  rcniar- 
qu(''  ce  Itruil  cl  lai  lait  décrirez  dans  la  Ihèse  duu  de  mes  élèves  : 
M.  Kuuclics'.  Il  eoMsisle  eu  un  véritable  bruil  de  eiaciueineid 
liahituelItMneiil  assez  dur.  (|ui  a  son  niaximuui  vers  la  pointe,  suc- 
cède au  second  bruit  simple  ou  double  avec  un  intervalle  toujours 
un  peu  supérieur  à  celui  (pii  s(''|)ai"c  les  deux  parties  du  bruit 
dédouhié  ci  marque  le  début  d'un  roulement  diastoli(jue  eu  ^éuéial 
très  accentué.  Or,  conuiu'  le  roulement  de  la  sténose  milrale  |)eut 
être  simulé,  notamment  dans  certains  cas  dinsuftîsance  aoi'tique,  et 
(|ue  dans  ces  cas-là  il  ne  saurait  y  avoir  rien  de  semblable  au  cla- 
(puMuent  dont  il  sagit,  celui-ci,  (piaudil  existe,  l'end  au  roulenu'ut 
sa  valeur  patbojifnomonique.  11  s'expli(|ue.  à  mon  avis,  de  la  façon 
suivante  :  L'ouverture  d(>  la  mitrale  est  (Tordinaii'e;  silencieuse  et 
ses  valves  s'abaissent  sans  produire  aucune  soi'te  de  bruit.  Mais 
('liez  les  rruilades  atteints  de  rétrécissement  initial,  les  lanu'svalvu- 
laires,  au  moment  où  elles  s'ouvrent  en  s'écartaiit.  chassées  par  le 
Ilot  (|ui  |)énètre  dans  le  ventricule,  sont  brus(juement  arrêtées  [)ar  les 
adhérences  réciproques  de  leur  Inud  libre,  et  la  tension  subite 
(pii  en  résulte  |)roduit  un  bruit  de  cla(|uemeut  d'autant  jilus  dur 
(pi  elles  on!  [terdu  de  leur  élasticité.  O  bruit  se  ])lace  immédiab'- 
inenl  a|)rès  le  second  bruit  du  cœur,  retardant  légèrement  sur  lui 
poiii-  cette  double  raison  :  que  l'appel  dans  le  ventricule  ne  peut 
avoir  lieu  qu'après  que  les  sigmoïdes  sont  fermées,  et  que  la  pi'es- 
sion  intra-auriculaire  qui  chasse  la  mitrale  est  extrêmement  infé- 
l'ienre  à  celle  de  l'aorte  qui  abaisse  et  fait  claquer  les  sigmoïdes. 
Sou  maximum  est  nécessairement  au  voisinage  de  la  |)ointe,  puis- 
(pi  il  s  agit  d  nu  bruit  initial.  Si  vous  n  y  preniez  point  garde,  vous 
le  confondriez  avec  le  dédoublement  du  deuxième  bruit  du  coMir. 
comme  cela  a  été  fait  souvent  :  s'il  retarde;  un  peu  davantage,  il  peut 
simuler  un  bruit  de  galop  et  par  là  vous  conduire  à  une  erreur  de 
diagnostic,  non  sans  importance.  Son  siège  h  la  pointe,  sou  timbre 

1.  Uoiciijis,  Du  riaqucmcnl  d'ouvciiuvc  de  la  milralc.  Tli.  l'aiis,  1888. 
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net,  rlaquanl,  sa  l)rièvolé  vous  ixTincUrout  de  le  rcconnailre  faci- 
lemeiil. 

En  résumé,  quand  le  ryllnne  Miilral  est  au  complel,  on  entend 
un  roulement  diaslolique,  suivi  d'un  renforeemenl  présysloliqne, 
un  premier  bruit  du  eieur  dur,  sec,  enlin  un  dédoublement  du 
deuxième  bruit  du  cœur,  suivi  ou  non  d'un  claquement  d'ouver- 
ture de  la  mitrale.  Mon  ami  M.  Duroziez  a  depuis  longtemps  déjà 
réuni  la  plupart  de  ces  signes  dans  une  onomatopée  (|ue  vous  avez 
tous  présente  à  la  mémoire. 

Messieiu's,  les  discussions  ont  toujours  porté  principalement  sur 
la  valeur  diagnostique  du  bruit  présystolique.  Je  ne  veux  nToccupei', 
pour  le  moment,  que  de  celle  récemment  soulevée  par  Dickinson' 
et  Barclay,  (jui  voudraient  rattachai'  à  la  systole  le  renforcement 
présystolique  du  roulement  dont  je  vous  ai  parlé,  et  je  m'y  arrê- 
terai, car  cette  controverse  soulève  une  question  importante  de 
physiologie  cardiaque. 

Le  doclein-  Dickinson,  observaleui' atlentifel  consciencieux,  a  été 
frappé  surtout  de  ce  fait  absolument  exact  que  le  roulement  pi'é- 
svi^tolique  coïncide  avec  le  soulèvement  de  la  pointe  qu'on  désigne 
sous  le  nom  de  choc.  Ce  choc  étant  universellement  considéré 
comme  produit  par  la  systole  des  ventricules,  il  en  a  conclu,  avec 
une  logique  irréprochable,  que  le  roulement  est  lui-même  systo- 
lique;  et,  comme  un  rétrécissement  de  la  mitrale  ne  peut  évidem- 
ment produire  par  lui-même  aucun  bruit  de  souffle  pendant  la 
systole,  il  est  arrivé  à  cette  seconde  conclusion  que  le  soufde  dit 
présystolique  résulte  d'une  insuffisance  transitoire  de  cette  valvule. 
Dickinson  donne  pour  autre  preuve  que  le  pouls  carotidien  est  syn- 
chrone avec  le  claquement  (jui  termine  le  souffle,  ce  qui  indique- 
rait, d'après  lui,  que  la  systole  ventriculaire  a  déjà  connnencé 
quand  le  souffle  se  fait  entendre,  car  le  pouls  carotidien  retarde 
nécessairement  un  peu  sur  le  début  de  cette  systole.  —  Quant  à 
rinsuffisance  mitrale  transitoire  qui  serait  la  raison  des  souffles, 
il  l'explique  par  la  rigidité  de  la  valvule,  qui,  en  raison  de  cette 
l'igidité  môme,  n'obéirait  que  lentement  à  l'impulsion  du  sang,  et, 
se  fermant  en  retard,  laisserait  passer  celui-ci  pendant  un  instant 
entre  ses  bords  imparfaitement  rapprochés. 

1.  Dickinson,  licniarhx  on  the  piesyilolic  Munmtr,  fahcly  so  C(tl/c(l.  —  [Lniicet,  Lon- 
don,  1887.) 
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Sur  lo  proniior  poinl,  jo  suis  paiinihMiioiil  d'ncroi'd  î\\oc  Dickiii- 
soii.  I!  (>sl  l)i(Mi  vrai  (jiio  le  rouliMiuMil  |)i'(''sysl()li(]ii('  coïncide  avec  le 
soulèveiiieiil  de  la  pointe.  Les  li'ac('s  (|ue  nous  avons  recneillis  ici 
(M  (pie  je  niels  sons  vos  venx,  après  y  avoir  marcpié  la  [)lace  oecn- 


Second  truiL 

iRonlfinfnl;  ttiastoliniie 
I      I    [Renforcement  pre'sus 
!    I   iPremiertrutt 


Tracé  w  1.  —  Rcirécissomont  iiiilral.  (Cliarité,  1802.) 

pée  parle  souffle,  sont  ahsolninent semblables  à  ceux  de  cet  anleni'. 
Mais  la  conclusion  qu"il  en  tire  est-elle  exaete?  Non,  assurément. 
Elle  ne  Test  pas,  parce  que  le  fait  physiologique  sur  lequel  il  se 
fonde  ne  l'est  pas  lui-même.  II  résulte,  en  elîet,  des  très  nombreuses 


I  becond  Driiit 
I     ,Roiilement  Juistoliaue 
I     I    Renfercenienl:  presysto 
I     I    I  itremier  Lriiit 
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Tracé  ii"  2.  —  Rétrécissement  niilral.  (Cliarité.  1892.) 


observations  que  j'ai  pu  faire  à  cet  égard  et  dont  je  vous  ai  entre- 
tenus déjà  (voy.  Leç.  II),  que  le  soulèvement  de  la  pointe  n'est  pas 
toujours  produit  par  la  svslole  venli'iculaire,  mais  résulte  souvent 
en  totalité  ou  pour  une  grande  part  de  la  systole  auriculaire  et  de 
la  distension  des  ventricules  que  celle-ci  détermine.  Vous  en  pour- 
rez voir  encore  ici  la  ]U'euve  sur  un  d(\s  ti'acés  recueillis  \n\\'  Marey 
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sui-  l'animal  (voy.  Tracé  III)  ol  sur  un  auliv  cucoiv  (voy.  Tracé  IV) 
pris  par  uiou  ami  François  Franck  sur  luic  t'cmmc  (pii  prcscnlail 
uneectopie  cardiaque  extra-lhoraciquo.  La  systole  auiiculairc  prend 
sur  le  premier  Iracé  une  certaine  pai't  au  i-(dèvemeid  de  la  [xuide. 


Tracé  n"  5. 


n  Impulsions  de  roroillclli'.  —  l>  Impulsions  du  vonlriciilo 
[V.  Franck.  Dans  un  cas  (l'ccloi)io  cardia(iuo). 


et,  sur  le  dernier,  elle  le  produit  en  entier,  si  bieu  que  le  claquc- 
incul  de  la  (TiHure  auriculoventriculaiie  n(>  survient  (ju'au  fasti- 
•i;ium  de  la  ligne  d'ascension. 

La  preuve  tirée  du  svuclironisiiu'   i\\\    cla(|ueuu'nt    mitral  et  du 


_____j. ^ — J^— 


Trace  n"  -i-. 
a  Pressions  dans  la  cavilé  du  venlricule.  —  h  Signaux  des  hruils  (Marey) 


pouls  carotidieii  u'a  pas  la  valeur  (pu^  Dickinsou  lui  attribue, 
alteuduque,  à  l'étal  normal,  le  retard  des  pulsations  de  celte  artère 
ostlrop  court pourétre  aisément  appréciable.  Reynolds  afaitobserver 
que,  d'après  un  calcul  Ibéorique,  il  ue  doit  pas  dépasser  1/^27  de  se- 
conde, et  j'ai,  pour  ma  part,  déduit  d'observations  failessur  riionnne 
qu'il  devait  être  de  0"0i,  ce  (|ui  est  idcnti(piement  la  même  cliose. 


i.KcoNs  ci.iMiji  i:s.  ISI 

(jiiaiil  à  1  ('xplicalioii  (|ii('  (loiiiic  le  lldclciir  llickiiisoii  de  riiisiil- 
(isMiicc  milialc  liaiisitoirc  (|ii"il  adiiicl,  elle  ne  me  |>ai;\îl  |)as(lavaii- 
lai^c  acccplabit'.  Car  il  csl  ;i  r(Miiai(|ii('r  (|ii(',  dans  les  cas  de  l'c'lic'cis- 
scmtMd  milial  pur  doiil  il  sa^it,  la  parlic  iiioytMiiic  de  la  valvule 
coiiscrvo  loii<;l(MM|)s  sa  souplesse,  (iiiVUe  ne  prend  aneune  rigidité, 
el  ne  doit  pas  résister' à  linipulsion  du  san<i,  sensiblement  pins  (prà 
Ic'tat  normal,  ("/est  dans  les  cas  on  la  valvule  a  subi  un  épaississe- 
ment  et  une  induration  eonsidérahles,  avec  une  rétraction  ([ui  (MI- 
traine  rinsut'Iisauce  définitive,  c'est  dans  ces  cas,  dis-je,  que  ce 
retard  devrait  surtout  se  |)i'oduii'e.  Or,  dans  ces  cas-l;i,  il  y  a  bien  un 
soul'llt>  (rinsnt'tisance  :  mais  le  clacpiement  valvulaire,  tant  (pi  i! 
resl(>  distinct,  ne  retarde  en  aucune  la(;on  sur  le  souffle  dont  il 
niarqu(>  exactenuMit  le  début.  Kt,  s"il  n'y  a  pas  de  réti'écissemenl 
concomitant  notable,  on  n'(Mitend  aucun  bruit  de  roulement  avant 
le  premier  bruit  dur. 

Puis((ue  j'en  suis  à  ce  sujet,  de  la  non-val(!ur  du  clioc  de  la 
pointe  du  cceur  connne  point  de  repère  de  la  systole  veniriculaire, 
j"aj(tuterai  (pie  la  fausse  intei'j)rétatioii  des  tracés  a  pioduit  d'autres 
ei'r(Mii's  ti'('s  excusables  d'ailleurs,  mais  (piil  ne  faut  |)as  laisser 
persistei".  M  Peiret,  de  Lyon'  a  l'ait  remarquer  (pie  dans  le  rétré- 
cissement mitral  il  y  avait  nn  retard  notable  du  ))onls  radial  sur 
le  tracé  de  la  pointe  du  cœur:  il  a  pensé  que  la  constatation  de 
('(>  retard  pouvait  être  d'un  grand  secours  dans  le  diagnostic  de 
lalfectiou  (jui  nous  occupe.  Vous  avez  dé'jà  deviné,  messieurs,  la 
cause  de  l'erreur  de  M.  Perret  :  cet  auteur  a  également  pris  connne 
point  de  rep('re  le  choc  du  cœur.  J'ai  mesuré,  de  mon  ciMé,  le 
relard  du  ponls  radial,  par  rapport  au  début  vrai  de  la  systole  et 
non  à  s(ni  (b'bul  apparent,  en  tenant  compte  de  ce  que  je  vous  ai 
dit  |)r(;cédemment,  et  j'ai  trouvé  ce  retard  normal. 

J'ai  retenu  longtemps  voli-e  attention,  messicîurs,  sur  ces  discus- 
sions, paice  (|ne  j'ai  jugé  utile  de  régler  uru^  bomie  fois  cette 
(piestion  de  la  valeiu'  sémiologique  du  roulement  présystoliqne  et 
de  sa  pliysiologie  patli()logi(pie.  Kspi'rons  (|ue  ces  cordrovei'ses  ne 
renaîtront  pas  et  (pi'en  tout  cas  votre  o|)inion  sera  délinitivement 
fixée  à  ce  sujet. 

Mais  si  l'étude  attentive  des  |)liénomènes  moibides,  si  l'explica- 
tion des  ti'acés  ne  suffisaient  |)as,  nous  n'aurions  qu'à  revenir  à  la 

1.  Dti  dinynoKtic  priiphériquc  ilii  rrlrrrissi'iiini/  mil  ml.  [Lyon  Médical,  n"  "27,  1889). 
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'•Unique  pour  être  tout  à  fait  convaincus,  car  nous  no  pourrions 
pas  taire  autrement  que  fladmettre  (pic  ce  bruit  présystoliquc 
exactement  situé  à  la  pointe,  si  spécial  par  son  timbre  souftlant, 
par  sa  propa<:;alion,  est  bien  la  continuation  du  roulement  diasto- 
li(|ue  dont  pei'soime  ne  conteste  la  valeur  et  dont  les  caractères 
sont  si  sendjlables.  (^ette  analogie  de  tind)re,  de  tonalité,  de  propa- 
gation, ne  s'expliquerait  pas  si  les  deux  bruits  étaient  produits  par 
des  courants  marcbanl  alternalivemeiil  en  sens  o|)posés. 

Le  rétrécissement  niilral  ne  se  manifeste  pas  toujours  par  Taj)- 
parition  simultanée  de  tous  les  signes  d'auscultation  que  je  viens 
d'énumérer,  et  c'est  juslemenl  Ja  vaiiété  extrême  des  cai'actères 
sémiologi([ues  (jui  donnent  un  cachet  clinique  si  s|)écial  à  Talfec- 
tion  que  nous  étudions  en  ce  moment.  11  nous  faut  donc  reprendre 
en  détail  l'élude  des  dillerents  signes  du  rétrécissement  mitral, 
comiaitre  leur  évolution  et  leur  valeur  séiniologif/Nc. 

Parmi  les  dilféreids  biuits  daiisculialion  qui  caiactéiisent  le 
rétrécissement  mitial.  il  en  est  qui  n'ont  qu'une  valeur  secon- 
daire, leur  présence  n'étant  nullement  nécessaire  ni  fixe. 

Le  cla([uement  d'ouverture  est  un  signe  impoiiant  lorsqu'il 
existe,  mais  on  peut  ne  pas  le  percevoir  pendant  toute  la  durée  de 
révolution  d'une  sténose  initiale;  d'autre  part,  il  peut  se  confondre 
à  un  tel  point  avec  le  dédoublement  du  deuxième  bruit  (|ue 
l'auscultation  la  plus  appliquée  ne  permet  pas]  toujours  de  le 
reconnaître. 

Le  roulement  diastolique  est  un  phénomène  beaucoup  plus  habi- 
tuel, il  se  manifeste  surtout  lorsque  la  diastole  est  courte  et  que 
les  battements  du  cœur  sont  fréquents,  car  alors  l'accélération  du 
mouvement  de  l'onde  sanguine  favorise  la  production  des  vibra- 
lions  sonores.  Par  contre,  lorsque  la  circulation  est  très  ralentie, 
([uand  le  grand  silence  s'allonge  outre  mesure,  les  vibrations  déter- 
minées par  le  passage  du  sang  sont  tellement  rares  qu'elles  ne 
produisent  plus  de  bruit  appréciable  à  l'oreille,  ni  même  à  la 
main;  parfois  même  dans  ces  derniers  cas,  le  renforcement  pré- 
systoli(pie  peut  dis})aiaitre. 

C'est  alors  que  la  dureté  excessive  du  premier  bruit,  le  dédou- 
blement du  second  sont  des  signes  précieux,  à  la  condition  de  les 
bien  interpréter. 

Comme  je  vous  lai  dit  chemin  faisant,  la  dureté  du  premier 
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Jniiil  est  iiii  si^iic  liahiliicl  dans  le  it''li'('icisscmciil  milral.  mais 
il  laiil  (lisliii^iicr  avec  soin  col  cxccs  de  durotô  du  hiiiil  du  simple 
excès  diutensilé.  D'ailleurs  celle  durelé  u'esl  pas  loujoui's  égale- 
luenl  maicpu'c.  ni  propoi  lionnée  au  de^ré  du  l'élrécissement. 

Il  u Cn  esl  |»as  de  même  i\\\  dédoublemenl  du  deuxième  bi'uit. 
C(dui-ci  esl  pres(|ue  conslanl.  el.  eu  outre,  ahsolumeul  ])atlioguo- 
ui(mi(|ne  du  réirécissemeul,  pourvu  (ju'ou  le  (lislin<j,ue  du  dé- 
douidemenl  normal:  car  c'esl  à  [teine  s'il  y  a  à  tenir  coin]»le  de 
celui  (le  la  symphyse  cardiaciue  (|iii  esl  une  véritable  rareté.  Mais, 
de  plus,  ses  uuxlalités  diverses  peuvent  servir  à  déteruiiuer,  dans 
une  cei'taiue  mesure,  le  de^ré  de  la  lésion,  la  prccession  aorliquc 
indi(iuanl  le  |)remier  degré  el  la  préccssion  pulmonaire  le  degré  le 
plus  avance''. 

Quant  à  racceutuation  du  second  bruit,  elle  existe  dans  un  si 
grand  nond)re  d'atVections,  ({ue  c'est  seulement  lorsqu'on  parvient 
à  les  éliminer  toutes  quelle  devient  caractéristique.  Mais,  asso- 
ciée aux  auti'es  signes  de  la  maladie,  elle  en  désigne  le  degré 
moyen. 

En  somme,  dans  la  [)ratiqu(%  on  trouve  très  ordinaiienient  le 
rythme  milral  complet,  qui  ne  permet  aucune  hésitation.  Quand 
les  roulements  n'existent  pas,  il  reste  le  dédoublement  du  secoiul 
bruit,  qui  esl  à  lui  seul  caractéristique.  Enfin,  lorsque  ce  signe 
l'ait  défaut,  on  peut  encoie,  d'après  le  caractère  seul  du  premier 
bi'uit,  introduire  le  diagnostic  avec  une  grande  vraisemblance. 

C-e  qu(i  je  viens  de  vous  exjioser  vous  indique  qu'il  est  possible 
de  se  rendre  compte  dans  une  ceitaine  mesure,  de  par  les  phéno- 
mènes dauscultation,  du  degré  d'un  rétrécissement  mitral.  Je  ne 
dis  pas  de  la  giavité,  car,  à  lésion  égale,  les  accideids  jKMiverd  cire 
dill'éreuts:  cela  dépend  de  conditions  que  nous  n'avons  pas  à  exa- 
miner aujourd'hui. 

De  cette  façon,  nous  pouvons  établir  une  sorte  de  tableau  dans 
lequel  seront  inscrits  les  différents  bruits  d'auscultation  aux  diffé- 
rentes phases  de  la  maladie.  Vous  y  verrez  l'inqjortance  des 
renseignements  (|ue  [teut  nous  foniiiir  le  rythme  du  dédouble- 
menl: vous  y  verrez,  d'autre  part,  (jue  la  dureté  du  premier  bruit 
est  un  phénomène  du  début,  cai'  cette  dureté  disparaît  lorsque 
la  initiale,  au  lieu  d'être  simplement  indurée,  est  modifiée  au  point 
(le  ne  pins  former  (|n"nn  infundibulum  l'igide:  de  même  le  l'oule- 
ment  diastoliejue,  (|ui  au  début  est  grave  au  point  d'être  percep- 
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tible  au  IoucIkm'  plus  (|u";i  loreillo,  s'accuse  cl  priMid  une  lonalité 
plus  clevcc  à  mesure  (|ue  la  lésion  |)i'ogresse. 

Signes  diagnostiques  des  différents  degrés  du  rétrécissement  mitral. 

1"    DEGRÉ. 

ClaqucnKMif  d'ouverturo Nul. 

RoulenuMil Grave. 

Premier  bruit Eclatant. 

Dédoublenieiil  du  second  hi'iiil A  prcces.sionaorii<]V('. 

2"    DEîiltlî. 

Claquemeiil  d'ouverture Fréquent. 

Roulement A  tonalité  liante. 

Premier  iiruit Dur. 

Pas  de  (lédoul)leMient  du  second  l)ruil.  Accentuation  du  .second  bruit 

(te  r artère  pulmonaire. 

5°    DEGItK. 

Claquement  d'ouverture Nul. 

Soui'fle » 

Premier  bruit Nul. 

Kédonblenient  du  second  bruil  ....         .4  précession  pulmonaire. 

Messieurs,  j'aurai  lenuiuc'  ce  (pie  je  voulais  vous  dire  durylliiue 
mitral,  loiscpu»  je  vous  aurai  sij^nah'^  les  diverses  causes  dVrreur 
(pii  peuvent  faire  varier  le  diagnostic.  Elles  sont  nondtrcMises, 
connue  vous  le  savez  et  capables  d'intéresser  tous  les  signes  d'aus- 
cullation  (pie  nous  venons  de  |)asser  en  revue. 

Le  dédoublement  du  deuxi(Mne  bruit  peut  exister  à  Tétat  pliysio- 
logique,  il  est  même  tr('s  rré(pienL,  mais  ce  qui  le  caractérise  alois 
c'est  le  rapport  constant  ([u'il  alï'e(;te  avec  les  mouvements  res])ira- 
loires.  11  apparaît  avec  la  fin  de  l'inspiration,  persiste  pendaid  le 
début  de  l'expiration,  puis  disparait  compl('tem(!nt  au  i'ur  cl  à 
mesure  que  celle-ci  s'acbève  et  que  l'inspiration  recommence.  Il 
vous  faudra  donc  toujours  préciser  avec  soin  les  variations  de  c(» 
dédoublement,  car,  suivant  que  vous  aurez  bien  ou  mal  noté  ses 
caractères,  vous  pourrez  (Ure  amenés  à  mécomiaitre  une  légion 
rt'elle  du  ccrur  ou  à  conclure  à  inie  alleclion  (jui  n'existe  pas. 

Je  vous  ai  dit  ({ue  le  claquement  d'ouverture  de  la  milrale 
pouvait  être  pris  pour  un  des  éléments  constitutifs  du  bruil  de 
galop.  Vous  savez  que,  sous  ce  nom,  on  entend  bien  des  choses 
diverses,  dont  la  signification  diagnostique  et  pronostique  dilï'èrc 
suivant  les  cas.  .Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  lorsque  nous  ])ro- 
nonçons  ce  nu)t  de  bruit  d(;  galop,  nous  signifions  d'une  fa(;on 
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t>\;ult'  cl  pircisc  (pic  In  diaslolc.  ;ni  lien  drlrc  silencieuse,  ])i(''seiile 
soil  vei's  son  milieu,  soil  plus  souvent,  suiloul  s'il  s":ifi;il  du  iu:il  de 
Hriulil,  vcM's  sa  lin.  un  hiiiil  soind.  di'i  à  la  dislension  a<'live  nu 
(lassixe  du  venliicule  el  non  ;i  un  <la(|neinenl  valvulaire.  Or  le 
chuiueinenl  (rnuveilure  de  la  niiUale  ([ui  s'eidend  au  déhul  même 
de  la  (liasl()l(>.  l'ail  déjà  insolite  pour  un  bruit  de  galop,  est  aisé- 
nieul  r(M'onnaissaI)le  à  son  caractère  net,  tranchant,  son  rytlune  In-el', 
son  siège  exa(i(Mnenl  apexien. 

I,  accentuation  du  second  hruil  pulmonaire  accompagne  certains 
désordres  cardia(|nes,  dus  soit  à  des  troubles  de  l'appareil  gastro- 
hépati(jue.  soil  à  des  an'eclions  diverses  du  poumon  qui  ont  pour  ellet 
d'élever  la  picssion  du  sang  dans  cet  organe;  c'est  ainsi  que  dans 
le  cours  de  la  tuherculisation  pulmonaire  à  i'ornie  libi'euse,  à  la 
suite  de  la  scb'rost*  pulmonaire  on  de  rempliysème.  on  voit  ce 
deuxième  binil  prc'senler  une  accentuation  des  plus  netb's,  (pii  pi*(''- 
vlnie  parfois  rap[)ai'ili()n  des  accidents  car(lia(|ues  plus  caractérisés. 
Aussi  ne  devrez-vons  pas  conclure  à  l'existencM^  d'un  rétrécisse- 
nuMit  niitral,  par  ce  fait  seul  (|ue  vous  aurez  constaté  raccentua- 
(ion  (\y\  deuxième  bruit  de  l'artère  pulmonaire,  surtout  si  vous 
trouvez  dans  rt^slomac,  le  l'oie  ou  le  jtonmon  des  alttM'alions  qui 
Iteuvent  l'expliquer  [)ar  elles-nu^nes. 

Je  n'insisterai  pas  longuement  sur  rericin-  (jui  consisteiait  à 
|)rendre  un  soufll(M]'insuflîsance  aortique  pour  un  roulement  diasto- 
Ii(pie.  Je  sais  bien  tpie  (luebpu'l'ois  ce  souille  peut  siéger  non 
à  son  lieu  liabiliiel,  mais  un  p(;u  plus  Ijas,  sons  le  slei'uum,  V(M"s  la 
région  moyenne  du  canir.  Mais  il  a  un  tindtre  tout  dillérent  de 
celui  du  roulement  :  d'antre  part,  il  commence  brusquement  et 
s'éleiid  [n'ogressiveuKMil.  Le  roulement  diastolique,  an  conti'aire, 
commence  sourdement  et  se  renforce  à  sa  tin.  Parfois  ces  dilfc'reuls 
hrnits  peuvent  être  associés,  mais  ce  sont  des  curiosités  sémiolo- 
gi(pu's  dont  nous  n'avons  pas  à  nous  occuper  ici. 

On  a  signalé,  et  nous  avons  rencontré  très  exceptionniïUement, 
des  cas  où  les  signes  caractéristiques  de  rinsuffisance  valvulaii'iî 
aoitiquc  étaient  accompagnés  à  la  pointe  d'un  roulement  toutà  fait 
semblabl(>  à  celui  du  létrécissemenl  milral,  sans  cpi'il  existât  aucune 
trace  de  cette  dei'nièi'c  lésion.  On  a  pu  attiibuer  ce  bi'uit  sp(''cial  au 
conflit  de  la  colonne  sanguine  ([ui  descend  de  rorifice  aortique,  par 
le(jnel  elle  a  icMué,  avec  celle  (|ui  pénètre  normalement  par  l'orilice 
auiiculo-ventriculaire   inaltéré;   conflit  (pii  se  ])r()duil  (piand  l'on- 


186  CLIMQUE  MÉDICALE   DK   LA   CILVlilTÉ. 

voilure  anormale  de  lappaieil  siginoïdieii  aft'ecte  une  direction  telle 
qu'elle  le  puisse  favoriser.  Mais,  dans  ces  cas-là,  le  roulement  est 
seul,  isolé,  et  tons  les  autres  signes  de  la  sténose  faisant  défaut, 
\o\iy  al)sence  prend,  en  cette  occasion,  une  valeur  foui  à  fait  |)i'('- 
ciense  pour  le  diagnostic. 

.laurais  même  chose  à  dire  pour  ce  (pii  concciiie  le  bruit  car- 
diopulmonaire diastolique  froissant,  dont  je  vous  ai  signalé  la  pos- 
sibilité au  niveau  de  la  pointe., l'ajouterai  que,  dans  ce  cas,  le  bruit 
anoiinal  siège  snr  la  pointe  même,  tandis  que  le  roulement  milral, 
connue  je  vous  lai  dit,  est  ordinaiiemeid  snsapexieu. 


XIV 

DU    CŒUR    DES    TUBERCULEUX' 

Messikurs. 

Je  veux  aujoiirdiiiii  vous  euliolcuiide  deux  liibereiileux  ((uichés 
aux  n°*  8  et  15  de  la  salle  Boiiillaud  et  dont  l'histoire  pathologique 
mérite  toute  votre  attention. 

Tous  deux  ont  offert  en  ell'et  des  particularités  intéressantes, 
tant  en  raison  de  riinportnnee  des  symptômes  généi'aux,  (|ue  des 
modifications  du  volume  du  cœur  que  nous  avous  pu  cousialer 
chez  eux. 

Le  premier,  envoie  damélioralion  aujourd'hui,  était  très  undade 
lors  de  son  entrée.  Plougé  dans  un  état  de  prostration  profoiuk', 
cyanose,  les  extrémités  froides,  il  accusait  nue  gêne  respiratoire 
extrèiue,  un  mancfue  d"air  al)solu  qui,  disons-le  tout  de  suite, 
semblait  liors  de  proportion  avec  le  peu  d'étendue  des  lésions 
tuberculeuses  dans  le  poumon. 

Chez  le  second,  dont  l'état  pulmonaire  était  aussi  relativement 
peu  accentué,  une  diarrhée  contiiuie,  une  cachexie  profond(\  aggi'a- 
vaient  un  état  général  des  plus  sérieux.  Il  s'agissait  doue  dune 
même  maladie,  la  tuberculose  pulmonaire,  dans  les  deux  cas  rela- 
tivement peu  étendue,  provoquant  chez  les  deux  malades  l'appari- 
tion de  phénomènes  généraux  graves,  hoi's  de  proportion  avec  les 
signes  constatés  du  cùté  des  poumons  et  très  diflerents  entre  eux 

Chez  le  premier  de  ces  nuilades,  le  volume  du  cœur  était  liés 
augmenté,  la  matité  cardiaque  dépassait  147  centimètres  carrés, 
chez  le  second,  elle  était  de  00  centimètres  carrés  seulement.  Voilà 
des  disseudîlances  bien  frappantes  qui  nous  obligent  à  Jious  deman- 

l.  I.croii  recurillie  et  rédigée  pur  M.  Tkissieu,  iiilcrne  du  service. 
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(ier  ([iicllc  part  rovicii  à  la  tulterciihisc  dans  la  paUio<j;éuio  dos  ino- 
dilicalioiis  du  cœiii- chez  les  |)htisi(|iies  ;  luoditicalions  qui  en  tbiil, 
taiilùt  un  eœui' volumineux.  lauliM  un  eauii'  petit  et  qui  paraissent 
répondre  à  des  ensenddes  divers  de  symptômes  généraux. 

Le  eonu'.  chez  les  lubeiculenx.  peni  (Mre  intéressé  d'une  façon 
pui'emenl  lonctionnelle:  il  peut  Tèlie  analomiipiement  et  les  alti'- 
l'ations  analomicpu's  ne  son!  pas  moins  IVécpienles  (pu^  les  troul)les 
dynamiques.  On  tionve  très  souvent  chez  eux  des  ])eiturl)ations 
considérables  du  jythnie  cardiaipn*:  tanlùl  c'est  de  la  tachycai'die, 
tantôt  au  contraire  du  ralentissenuMil  (]u  pouls.  La  tachycardie 
appartierd  suiloul  aux  toiiues  lehriles  de  la  lid)ercnlose,  mais 
(piehpudois,  sans  ancuiu'  raison  a|)parenle  et  sans  que  Ton  jmisse 
trouver  à  son  (>xisleuce  une  explication  snf'tisaute.  elle  existe  dès  le, 
déhut  de  la  tuberculose,  c'est-à-dire  à  un  moment  où  la  lièvre  est 
peu  intense  ou  nulle.  Les  altérations  tuben^uleuscs  du  cœur,  et 
notamment  de  sa  paroi,  [xMivenl  aussi  la  faire  naître.  Mais  elh; 
a  une  cause  plus  spéciale  ipii.  sij^nalée  par  (lueneau  de  .Mussy,  a 
été  étudiée  surhtut  par  le  docteur  Jouanneau  dans  une  thèse  ré- 
cente. C'est  la  conq)ression  des  pnenmogastricpies  par  les  ganglions 
tuberculeux  de  médiastin.  compression  dont  l'autopsie  a  dorme 
plus  d'une  fois  la  preuve. 

Dans  sept  observations  réunies  pai'  .louanneau,  la  tachycardie, 
«Ml  l'absence  de  toute  lièvi'e,  atteignit  lOi  et  même  H)f)  pulsations 
et  1  un  de  ses  caiaclères  était  (jue  la  digitale  ne  parvenait  [)as  à  la 
modifier. 

(iueneau  de  Mussy  a  observé  chez  quehpies  malades  le  fait  pré- 
<-isément  inverse;  le  pouls  était  raleidi,  et  ce  ralerdissement  pou- 
vait atteindre  '28  et  même  '25  ])ulsations.  (les  effets  disseud)lables 
semblent  d'abord  étranges  et  cependant  ils  sord,  comme  l'a  moiUfé 
(lueneau  de  Mussy,  pai'faitemeni  ex|)licables.  La  lumeur  ganglion- 
naii<;  qui  comprinu^  le  pneumogastrique  peut  pi'ovoquer  uiu^  irdlani- 
mation,  puis  déterminer  une  dégénérescence.  Dans  le  premier  cas, 
le  nerf  excité  ralentit  le  rythme  cardiaque,  dans  le  second,  son 
pouvoir  frénateur  est  dimiimé  et  la  ta<*hycardie  survient. 

(k'tte  tachycardie  est  frécpiente,  mais  le  r-alentissement  est  rare, 
car  j'avoue  ()oui'  ma  part  ne  l'avoir  jamais  obseivé  chez  les  tulx^r- 
culeux. 

Yoyons  maintenant  les  moditîcations  du  volume  du  cœur  dans 
la   tuberculose.  Les  opinions  expi-imées  à  ce  sujet  sont  des  plus 
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divciNcs  cl  il  sctiililc  (lillicilc  de  sVii  liiiic  une  drliiiilivc,  les 
auhMirs  avniil  admis  loiir  à  loiir  (iiic  le  ('(riir  rlail  ^ros,  prlil,  (iii 
niriiic  noi'iiia!. 

I.c  di)(i(Mir  Diicnslid,  aiilrofois  dii'OcIcMir  de  mon  laltoialoiic 
(raiialomic  |»alli()lo^i(|ii('  à  riinpilal  Nockci-,  a  icicvr  un  ^raiid 
iiMMilirt'  (le  nuMisiiralioiis  cl  do  pesées  sur  le  cdMir  des  lidi(M'cii- 
l(Mi\  cl  la  lnniv(''  (Ml  movcimc,  de  poids  cl  Ar  volume  normaux. 
I.c  docicur  Palliier.  dans  une  Ihcsc  ]iaruc  en  LSOI),  esl  arrivt', 
de  son  r:'il(''.  aux  mêmes  coiudusions.  Mais  il  l'aul  en  <;én(M'al  se. 
(L'Iicr  des  moyennes  (|ui  suppriment  loules  les  in(''^alil('s. 

Si  nous  examinons  en  di'lai!  les  l'ails  (l(>  Dncasiel,  nous  voyons 
(pi(>  le  ('(eur  varie  de  170  grammes  à  7)10  «grammes,  e"esl-à-dire 
envir(ni  du  siinj»le  au  double.  Dans  les  ol)serva(ious  de  l'alliier,  la 
proporlion  c^sl  la  même,  de  100  à  -lOr)  ^rannnes.  La  capacih'' olIVe 
des  varialious  à  peu  près  idenli(|ues.  (Tesi  ainsi  (pie  le  venirieule 
uauelie  oseille  enire  17  et  08  eentim(dr(>s  enhes,  et  le  ventricule 
droit  culr(>  ["2  à  75  ecnlimi'ti'es  cul)es. 

Ainsi,  nous  trouvons  là,  dans  une  nuMue  nndadic,  des  dillV'renees 
(pià  jjciue  on  est  habiUu''  de  rencontrer  dans  des  maladies  aussi 
t'ioi^iu'cs  par  exiMujdc  (pie  les  all'eetions  ai^ii("'s  et  les  eardiopatliies 
oriianiipics. 

(Jucllcs  sont  donc  les  raisons  intimes  de  ees  dissemblances; 
j)our(|uoi  le  cdMir  (>st-il  tant('»t  ^ros.  laiit'd  petit  cliez  les  tuber- 
culeux? 

C'csi  la  diminution  de  V(diinic  (pii  a  rrapp('  surtout  les  |)rcuiicrs 
obscivateiirs.  Laëimcc  avait  d(''jà  n()t(''  cette  petitesse  du  c(eur  en 
iiKMUc  temps  (pi"iin(>  consistance  plus  ferme.  Ilizot.  dans  57  cas, 
avait  ()bserv('  la  m(Mue  clios(\  Louis  admet  (|ue  celle  diminution 
(le  volume  peut  atleindre  la  moirn''  cl  ummiic  les  deux  tiers,  obser- 
vation (pie  (levait  confirmer  Peacok.  Poiii'  Ducastel,  le  cœur  des 
luberculeux  doit  ("'Ire  ran<ié  parmi  b^s  ])elits  c(enrs.  M.  Palbier, 
dans  la  moili('*des  cas.  a  c()nstat(''  d(î  lalropliie. 

Il  me  parait  aussi  (pie  le  plus  liabiluellement  le  cdMir  des  IuIkm'- 
ciileux  est  petit,  et,  à  pait  la  ([uestion  de  rr('(piencc,  le  fait  est  inb''- 
i(^ssanl  à  constater.  Mais  dans  quels  cas  le  tronve-t-on  petit  ?  C'est 
en  <rén(''ral  chez  les  tuberculeux  devcnns  cacbectiijues.  Notre  second 
malade,  dont  le  coMir  est  alro[)bi(''  et  dont  la  matib'  atleinl  seub^- 
mciil  00  ceutiin('tres  cari  es  au  lieu  du  cliill're  noi'mal  de  90  centi- 
mètres cari'és,  rentre  dans  cette  catégorie.  Dans  les  étals  cacliec- 
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li(liios  (juols  (juils  soient,  le  (Mpiu"  ost  iiivnriabloiiUMil  polil  cl  rola 
j)oiir  les  raisons  suivantes  :  Premièrement  la  masse  sanguine  mise 
en  mouvement  est  notablement  diminuée  et,  par  adaptation,  il  y  a 
diminution  de  la  capaeité  ventrieulaire.  Puis  le  eœur  étant  peu 
nouri'i.  lalrophie  réduit  le  volume  de  sa  paroi  et  ce  n'est  que 
plus  tard,  quand  cette  mitrition  devient  par  ti'op  insuflisante  que, 
la  (il)re  dégénérant,  le  cœur  ai'rive  à  se  dilatei". 

Ainsi  doue  dans  ce  cas,  Fati^opliie  du  cœur  dépend,  en  réalité, 
moins  de  la  tuberculose  elle-même  (\\\o  de  la  cacbexie  déterminée 
par  cell(^  InbiM'culose.  Nolic  malade  en  est  une  preuve  cai',  malgré 
le  peu  détendue  de  la  b'sion  ])uimouair(>,  son  amaigrissement  est 
(bnenn  considérable  dans  ces  deinieis  temps.  Il  y  a  deux  l'aisons 
à  C(>la  :  il  ne  mange  ])as,  et  il  a  nue  diarrbée  pcM'sislanle,  presque 
incoercible,  tellement  que  toute  médical  ion  est  devenue  chez  lui 
difficile.  Son  cas  est  c(Mtainem<MU  gi'ave,  cai'  il  est  atteint  d'enté- 
rite t<d)erculeuse. 

A  ciMé  des  coMirs  petits,  il  existe  cbez  les  tuberculeux,  avons-nous 
dit,  de  gros  cœurs  que  Ton  rencontre  surtout  cbez  ceux  qui  se 
cacbectisent  lentement.  I/bypertropbie  ou  la  dilatation  cardiaque, 
car  on  peut  rencontrer  les  deux  modes  d'altération,  ne  relève  pas 
il  est  vi'ai,  en  général,  de  la  tuberculose  pulmonaire  elle-même, 
mais  bien  plus  souvent  (ruue  maladie  sui'ajouté(^  ayant  avec  la 
tnbei'cnlose  (b^s  liens  plus  ou  moins  éloignés, 

bes  maladies  (pii,  dans  ces  conditions,  [leuvent  détei-miner  Faug 
mentaliou  du  volume  du  cœur  sont  des  plus  noitd)reuses  et  des 
plus  diverses.  Eu  pirmiei'  lieu,  les  allectious  du  cœur  lui-mêm(\ 
surtout  les  altérations  du  myocarde,  (b'géuérescence  granulo- 
graisscuse,  surcbai'ge  graisseuse,  (pii  toutes,  à  im  momeid,  doiuM', 
amènerd  la  dilatation  cai'diacpie. 

Du  côté  du  péricarde»,  la  péi'icardite  suppurée  ou  sècbe,  la  péii- 
cardite  tuberculeuse,  la  sympbyse,  peuvent  entraîner  par  propa- 
gation la  dégénérescence  des  parois  cardiaques  et,  par  suite,  la 
dilatation. 

Le  l'étrécissement  mitral  pur,  dont  l'existence  au  cours  de  la 
tuberculose  pulmonaire  est  si  fréquente  (pi'il  semble  bien  y  avoir 
entre  ces  deux  maladies  un  rapport  étroit  de  causalité,  peut  entraî- 
ner la  dilatation  des  cavités  di'oites. 

D'autres  conditions  morbides  y  contribuent  encore  et  notam- 
ment tout  ce  qui  entrave  la  circulation  capillaire  à  travers  le  pou- 
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iiioii  (M  i'\a;:t"'rt'  par  siiilc  la  |H(>ssi()ii  dans  1  ai'lrrc  jjiiliiioiiaire. 
Dans  1  (Mii|tlivst'iii('.  |tai('\(Mii|tlt\  où  coiimic  vous  If  savez  lalropliic, 
(les  paiois  alvt'olaires  ciiliaiiic  rohlih'ralioii  (Uïs  jx'tils  vaisseaux 
cl  (liiniimc  de  tr  l'ail  dans  une  ^laïuU»  iHondiie  le  champ  circula- 
toire, la  prt>ssion  sanguine  se  trouve  exagérée  et  de  celle  exagé- 
ration résulte  la  dilatation  des  cavités  droites  et  rinsufllsance 
Iricuspidienut'. 

Ou  a  peust'  un  nionienl  (jue  la  tuberculose  (jui  diminue,  elle 
aussi,  le  champ  de  riiématose,  devait  exagérer  la  tension  dansTar- 
tcrt^  pulmoiuiire  et  entraîner  la  dilatation  cardiaque.  C(Ute  théorie, 
souteruie  par  mon  collègues  le  pi'ofesseui'  .laccoud,  (jui  a  ])articuliè- 
rement  insisté  sur  la  rré([uence  de  la  dilatation  des  cavités  droites 
chez  les  tuberculeux,  semble  infirmée  tant  par  les  faits  que  par 
les  expériences  physiologiques.  La  dilatation  des  cavités  droites 
chez  les  tuberculeux  semble  i^i  etlel  moins  fréquente  ([u'on  ne 
l'avait  cru.  La  physiologie  nous  apprend,  d'autre  part,  (|u'il  faut 
réduire  environ  au  cinquième  de  son  étendue  la  circulation  pnl- 
mouaii'e  chez  les  animaux  j)0>h'  obtenir  une  modification  sensible 
de  la  tension  dans  l'artère  }tulmoiu\ire.  Or,  la  tuberculose  pulmo- 
naire quand  elle  est  accompagnée  de  sclérose  et  d'emphysème 
partiels,  ne  restreint  jamais  le  champ  circulatoire  à  ce  degré. 

Il  n'en  est  plus  de  même,  à  vrai  dire,  lorsque  la  sclérose  et 
remphysème  se  généialisent  aux  deux  poumons.  L'obstacle  est 
alors  considérable,  et  le  cœur  droit,  d'abord  hypertrophié  pour 
lutter  contre  l'excès  de  travail  qui  résulte  de  cette  véritable  obs- 
liuction  pulmonaire,  se  dilate  ensuite  en  proportion  même  de 
lobstacle  qu'il  rencontre. 

L'atclectasie  résultant  d'une  pleurésie  très  étendue  peut  aussi 
amener  une  diminution  considérable  de  la  circulation  pulmonaire. 
Lidiu,  les  états  dyspepti(pies,  les  alfections  gastro-hépatiques  sont 
capables  de  provoipier  d'une  façon  habituellement  transitoire  mais 
(pielqucfois  durable  un  spasme  des  capillaires  dont  la  conséquence 
est  toujours  la  même  :  rétrécissement  du  champ  circulatoire  et 
dilatation  du  cœur  droit. 

Telles  sont,  messieurs,  brièvement  énumérées,  les  diverses  con- 
ditions pathogéniques  susceptibles  de  créer  par  un  mécanisme  le 
plus  souvent  identique,  l'hypertrophie  et  la  dilatation  des  cavités 
droites  du  cœur.  Il  n'en  est  pas  de  même  pour  le  cœur  gauche 
et  il  est  à  peine  besoin  de  faire  remarquer  que  les  conditions  dont 
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lions  vcMioiis  (lo  j)ail(M'  ne  sont  |);is  siiscoptibles  de  iciciilir  sur  lui. 
C/osI  par  iiiic  autre  voie  (jnil  |t('iil  rire  mis  en  cause;  la  |)lu|)ail 
(lu  toinjts  par  le  lait  de  eoinitlicatione  r<''iiales.  Les  reins  sont  l'r(''- 
(|ueinnient  atteints  par  la  lultereiilose,  à  des  (l(><2;rés  variables  et 
selon  des  modes  divers.  Les  lésions  rénales  peuvent  même  j)ré- 
céder  dans  cerlaiiis  cas  la  lulierculose  |»ulmonaire.  évoluer  en 
même  temps  (pielle.  ou  ap[taraitre  ultérieiiremenl.  Les  altérations 
sont  ])liis  ou  moins  «iiaves.  revêtent  tons  les  caractèics  des  lésions 
tuberculeuses,  de|»uis  la  simple  ^ramilation,  jiis(|u"à  Tabcès,  à 
la  caverne  tuberculeuse.  Mais  à  côté  de  ces  lésions  spéciiiques, 
nous  rencontrons  (pudciuelois  des  lésions  |)lus  banales,  telles  (|ue 
la  néplirile  catarrbale  ou  interstitielle,  ou  même  mixte,  ce  (|ui  est 
le  cas  le  plus  t'ré(|uenl.  La  dégénérescence  amyloïde.  beaucoup 
plus  rare,  est  en  tout  cas  |)lus  tardive  et  constitue  l"iiidic(>  dniie 
su|)puration  prolongée  des  cavernes  tuberculeuses. 

(Quelles  sont  les  coiiditi(ms  de  développement  de  ces  diversc^s 
variétés  de  néphrite?  I^a  majorité  semble  justiciable  du  bacille  de 
Koch,  dont  la  présence  a  été  l'récinemmenl  reconnue  dans  Lapjia- 
reil  nrinaire.  Le  lait  est  bien  établi,  notanimeiit  |t()ur  les  cas  de 
né|>lirite  tuberculeuse  ascendanle.  Mais  il  n'en  est  pas  toujours 
ainsi  et  il  reste  impossible  de  déceler  sa  présence,  soit  par  l(>s 
métbodes  de  coloration  usuelles,  soit  par  les  inoculations  expéri- 
mentales. Peut-être  dans  ce  cas,  est-il  permis  (Ladmettre  avec  le 
professeur  B(tucliard  ((iie  les  produits  de  sécrétion  du  bacille  d(> 
Kocb  sont  capables  de  créer  des  lésions  rénales  par  une  soit(* 
d'intoxication  lente  et  prolongée.  Enfin  il  (»eut  s'agir  parfois  d'in- 
fections secondaii'es,  comme  |)euvent  en  témoigner  un  certain 
nombre  d'observations.  Ouelle  sera  maintenant  l'influence  des 
affections  rénales  dont  nous  venons  de  signaler  l'existence  possible, 
sur  les  cavités  gauches? 

Cet  effet  sera  nul  pour  la  iié|»lirite  catarrbale  par  exemple  ([ui. 
à  elle  seule,  n'est  susceptible  de  |)rovoquer  aucune  perlnrbation 
dans  l'état  du  ventricule  gauche.  Les  exemples  ne  maïuiuent  j)as 
que  je  pourrais  vous  citer  à  l'appui  de  mon  dire.  C'est  ainsi  que 
j'observe  depuis  vingt  ans  un  malade  atteint  de  néphrite  catarrbale, 
sans  que  j'aie  pu  constat(M'  à  aucun  moment  le  moindre  retentis- 
sement cardiaque.  Mais,  si  la  néphrite  catarrhale  est  imj)uissantc 
à  j»rovoquer  rhyj)ertrophie  gauche,  elle  est  snscej)til)le  de  déter- 
miner, indirectement  et   |)ar  nu   autre    mécanisme,    la  dilatation 
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(les  cavilés  droilos.  Il  s"a{;il  alors  de  Iroublcs  dyspopliquos  (|ui, 
causés  par  l'iuloxicalion  nivmique,  rclcntissciil  à  l<Mir'  loin-  sur 
lt>  vciilriciilt'  droit.  Le  mrmc  mode  pallio^vnicpic  peut,  s'appliipicr 
aux  iiéphriles  mixlcs,  hcaiicoup  plus  rarcuuMil  aux  uépliritcs  iuU'r- 
slili(dlt>s.  IlabilucIltMiUMil  rest  du  mal  de  Hriglil  «pi'il  s'a^Mi  (>t  son 
aciiou  est  beaucoup  plus  dii'ocle.  L'exagération  de  la  Uînsion  arté- 
rielle, cpii  alleinl  un  degré  considéra])le,  entraîne  Tliypertropliie 
et  la  dilatation  du  cœui'  caractérisées  par  le  bruit  de  galop. 
C/t>st  ce  (pie  vous  voyez  cbez  Tun  de  nos  malades,  cliez  celui  dojd 
le  cœur  (îst  gros.  Le  pouls  fortement  tendu  résiste  à  une  pression 
de  "li  à  !25  ceiilimèlres  de  mercure.  Sur  toute  Tétendue  de  la 
mutité  cardiaque  on  perçoit  un  bruit  de  galop  des  plus  manifestes; 
les  urines  enfin  sont  albumineuses.  Il  est  donc  logi(jue  de  penser 
ici  (|ue  riiypertropliie  du  ventricule  gauelie  est  la  conséquence  de 
la  néplirite  interstitiell(\  11  existe  toutefois  quelque  chose  de  plus; 
la  disposition  un  peu  insolite  de  la  matité  ne  répond  pas  d'une 
façon  absolue  à  ce  que  nous  avons  l'habitude  de  rencontrer  dans 
l'hypertrophie  ou  dans  la  dilatation  du  ventricule  gauche  d'origine 
brighti(pie.  Si  la  pointe  est  abaissée,  elle  est  également  déviée  en 
dehors  et  le  bord  di'oit  au  cœur  dépasse  enti('rement  le  rebord 
sternal.  Ce  sont  là  sans  conteste  es  signes  d'une  dilatation  droite 
venant  compliquer  la  dilatation  des  cavités  gauches,  probablement 
en  raison  de  l'emphysème  considérable  qui  existe  chez  ce  malade, 
et  qui  a  rendu  un  moment  si  difficile  le  diagnostic  de  la  tubercu- 
lose pulmonaire. 

En  résumé,  voici  un  cas  où  la  tuberculose  ayant  déterminé  de 
l'emphysème  et  secondairement  de  la  dilatation  droite,  a,  d'autre 
part,  et  par  l'intermédiaire  d'une  néphrite  interstitielle,  entrainé 
une  hypertrophie  et  une  dilatation  des  cavités  gauches.  Or,  cette 
association  de  l'emphysème  et  de  la  néphrite  chez  un  tuberculeux, 
n'est  pas  chose  indifférente  au  point  de  vue  pronosti(|ue.  Si,  dans 
certaines  conditions  il  est  possible  de  considérer  comme  avanta- 
geuse l'apparition  de  l'emphysème  dans  le  cours  de  la  tuberculose 
pulmonaire,  parce  que  l'évolution  de  la  tuberculose  [xuit  dans  une 
certaine  mesure  en  être  retardée,  il  n'en  est  pas  de  même  dans 
le  cas  de  complications  rénales.  Dans  ces  conditions,  l'emphysème 
se  surajoute  pour  exagérer  les  accidents  urémiqu(îs  qui  peuvent 
survenir  et  pour  augmentei"  une  dyspnée  déjà  suffisannnent  inh'tise 
du  fait  de  l'intoxication  déterminée  par  l'insuffisance  m-inaire. 

CLINIQUE    DE    LA    CIIAHITÉ.  |j 
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Cliez  noire  iiuiladc,  à  son  (Milréc,  nous  avons  \m  assislor  an 
(U'YcloppcnuMit  (lo  CCS  divers  Ironhlcs.  Lorscpiil  est  ari'ivc,  son 
('tat  était  <^ravc  et  il  était  inipossihle  d'altribncr  i\  une  antre  canse 
(|ne  Inréniie  la  dyspnée  exti'cnic.  la  cyanose,  le  refroidissement, 
la  somnolence,  parfois  même  la  respiration  de  Clieyne-Stokes,  tons 
svmptômes  (|uc  nous  avons  pu  voir  se  déroulei'  devant  nos  yeux  el 
(pie  nous  savons  conslitu(>r  1(>  tableau  clini(|ne  de  rurémic. 

De  ces  notions  déconleni,  an  poini  (l(>  vue  Ihérapenticpie.  des 
données  intéressantes  (>l  non  moins  utiles.  Il  sera  l)on  eu  elVet, 
de  ne  pas  li'oj)  a<;ir  à  la  légère  lors(|u"on  conseillera  chez  un 
tuberculeux  la  suralimentation.  11  sei'a  utile  surtout  de  penseï' 
dans  ce  cas  à  la  néj)lirile  et  aux  complicalions  (jui  peuvent  résulter 
de  la  moindre  cause  occasionnelle  et,  la  plupart  du  temps,  des 
fautes  alimentaires.  Si  doue  le  réj^ime  alimeidaire  copieux,  sura- 
bondant, convient  aux  tuberculeux  indemnes  de  lésions  rénales,  il 
sera  au  conti'aire  entièremiMil  coutr(>-indi((ué,  aussi  bien  du  reste 
que  le  régime  carné,  dans  le  cas  de  né|»lirite.  J.es  reins  fonction- 
nant mal  ne  peuvent  éliminer  les  lencomaïnes  aux(|nelles  le 
régime  carné  domie  naissance,  d'où  rintoxication.  Il  faut  donc, 
autant  que  possible,  diminuer  la  ((uaidité  de  décbets  (|ue  le  rein 
doit  éliminer,  el,  pour  c(>  faire,  associei-  à  la  désinfection  la  plus 
rigoureuse  du  tube  intestinal  ralimen talion  lactée,  (|ui  constitue 
dans  ce  cas  le  meilleur  des  médicaments  diuréti(|ues,  en  même 
temps  qu'il  laisse  le  minimum  de  décbets. 

Ce  mode  de  traitement  appliqué  à  notre  malade,  a  produit 
rapidement  ses  (filets  babitnels,  et  nous  avons  pu  assislei'  à  une 
amélioration  lapide  des  symptômes  si  inquiétants  qu'il  avait 
présentés  à  son  cMitrée.  Il  arrivera  toutefois  un  moment  où  les  acci- 
dents ayant  disparu  et  le  malade  ne  pouvant,  malgré  tous  les  sub- 
terfuges, tolérer  plus  longtempe  le  régime  lacté,  il  faudra  bien 
revenir  à  ralimentation  ordinaiic.  Mais  alors  il  sera  indispensable 
d\-  apporter  d'extrêmes  précautions,  d'éviter  les  viandes  rouges,  le 
gibier,  le  poisson,  et  même  le  veau  fort  mal  toléré  et  de  s'en 
tenir,  en  dehors  des  végétaux,  à  celles  de  poulet  et  de  porc  frais 
{(ui,  pour  des  raisons  encore  inconnues,  paraissent  donner  le  mi- 
nimum de  résidus  toxiques.  Ce  faisant,  messieurs,  vous  éviterez, 
pour  un  temps  du  moins,  les  conséquences  fâcheuses  dont  la  com- 
[)lication  rénale  ne  cessera  de  menacer  d'une  façon  redoutable 
ceux  de  vos  malades  qui  eu  seront  une  fois  atteints. 
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Mi;ssii:rns. 

Nous  avons  en  ce  nionient  dans  les  salles  un  nuilade  dont  lliis- 
loire  a  acquis  déjà  une  sorte  de  notoriété.  Elle  a  été  publiée  dans 
[tlusienis  recueils  et  rapportée  devant  différentes  sociétés  savantes, 
(  ai-  elle  olIVe,  au  point  de  vue  de  la  nosologie  cardiaque,  un 
intérêt  vraiment  spécial.  H  sagil  d'un  individu  blessé  })endant  la 
guerre  de  1(S70,  amputé  du  bras  gaucbe  et  qui.  à  la  suite  de  cette 
o|)ération,  a  ressenti  des  douleurs  violentes  d'abord  au  niveau  fin 
plexus  brachial  puis,  plus  tard,  au-devant  de  la  région  précordiale, 
sous  forme  de  fausse  angine  de  poitrine.  Ces  symptômes  doulou- 
riMix  s'accompagnaient  d'une  hypertrophie  notable  du  conu'  ((ue 
nous  avons  vu  augmenter  ou  diminuer  suivant  l'intensité  des  dou- 
liHU's  ressenties  et  le  mode  de  traitement  employé. 

Je  me  suis  déjà  occupé  à  plusieurs  reprises  de  cette  question 
des  cardiopathies  liées  aux  affections  nerveuses.  Je  crois  intéres- 
sant cependant  d'y  revenir  encore  une  fois,  le  bilan  des  faits  obser- 
vés s'étaut  eniicbi  depuis  quelcpies  années;  ce  qui  nous  permettra 
de  lixer  dune  façon  plus  définitive  nos  idées  sur  ce  sujet. 

On  peut  observer,  à  la  suite  de  névralgies  ou  de  névrite  des  nerfs 
|)éri|)héri(pies,  deux  sortes  d'accidents  cardiaques  que  nous  dénom- 
merons réilexes,  du  moins  provisoirement.  Ces  accidents  peuvent 
consister  en  simples  névralgies  cardiacjues  ou  précardiaques  accom- 
pagnées  ou  non  du  symptôme  |)alpitation.  ou  bien  en  mie  augmen- 
tation (h'  volume  du  c(eur  constituant  une  hypeitrophie  plus  ou 
moins  marquée.  Dans  un  cas.  il  s'agit  de  symptômes  purement 
subjectifs,  dans  l'autre  d'un  |)hénomène  presque  exclusivement 
objectif.  Nous  verrons,   cliemiii    faisant.    (|ue   cette    indépendance? 
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n'est  pas  aussi  notteniciil  tranchée  qn'on  pourrait  se  le  tigurer; 
(|u"ii  est  au  contraire  IVéquent  de  voir  ces  deux  ordres  de  phéno- 
mènes s'appeler  et  se  compliquer  luuluellenient. 

Mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  prédominance  de  tels  ou 
tels  symptômes  nous  permettra  d'étudier  à  part  les  types  cliniques 
dont  je  vous  ai  parlé  tout  à  l'heure. 

Il  nesl  pas  rare  de  voii"  des  lésions  nerveuses  du  mendjre  supé- 
l'ieur  gauche  être  suivies  de  troubles  douloiorux  du  côté  du  cœur. 
Je  vous  rapporterai  à  ce  sujet  quelques  observations  (jui  pouiront 
servir  d'exemples. 

Nous  avons  vu  à  plusieui's  reprises  à  la  consultation  un  homme 
d'une  trentaine  d'années  qui,  à  la  suite  de  névralgies  du  plexus 
lirachial  gauche,  a  vu  survenir  des  palpitations  violentes  avec  sen- 
sation de  conlriction  dans  le  thorax  et  doulem^s  angoissantes  allant 
presque  pai'l'ois  jusqu'à  la  perte  de  connaissance.  Ces  douleurs  se 
sont  aujourd'hui  considérablement  atténuées  sous  l'influence  d'un 
tiaitcment  qui  a  eu  surtout  en  vue  la  névralgie  brachiale. 

Une  dame,  observée  j)ai'I\van,  avait  été  atteinte,  à  la  suite  d'une 
coupure  au  deuxième  doigt  de  la  main  gauche,  de  douleurs 
vives  remontant  le  long  de  la  main  et  du  bras  jusqu'au  milieu  de 
la  poitrine  et  envahissant  plus  tard  le  cùté  gauche  du  cou  et  de  la 
lace.  Ces  douleurs  se  compliquèrent  à  la  longue  de  palpitations,  de 
névralgies  précordiales  qui  mirent  la  malade  en  un  très  fâcheux 
état. 

On  peut  également  rapprocher  de  ces  laits,  l'observation  de 
Riberi,  de  Bologne'  relative  à  une  jeune  lîUe  qui,  à  la  suite  d'une 
piqûre  profonde,  faite  à  l'occasion  d'une  saignée,  éprouva  des  dou- 
leurs très  vives,  des  phénomènes  de  contracture  dans  le  membre 
supérieur  gauche,  en  même  temps  que  des  douleurs  lancinantes 
et  un  malaise  général  du  côté  du  cœur.  L'acupuncture  du  nerf  lit 
disparaître  tous  ces  troubles  cardiaques 

Weir-MitchelP  rapporte  un  cas  à  peu  près  semblable  survenu  à 
la  suite  d'une  blessure,  par  coup  de  feu,  du  nerf  cubital. 

Je  pourrais  citer  bien  d'autres  exemples  qui  prouveraient  la 
relation  étroite  qu'il  peut  y  avoir  entre  les  névjalgies  du  bras 
gauche  et  les  troubles  douloureux  du  cœur.   Nous  en  chercherons 

1.  Gaz.  des  hôpilau.v,  1840. 

2.  VVeir-Mitchkli.,  Drs  lésions  des  nrrfs,  trad.  Dastre,  Paris,   1874. 
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plus  loin  r<'\|)li(;Ui()ii,  mais  il  nous  laul  aj(uilor  loul  cl(;  suito  coiniiic 
corivclir  (HIC  tic  mcnios  IrouMos  doulouicnx  peuvent  appai-ailrc, 
(pi(ii(|U(>  l)icu  plus  laicniciil,  à  la  suite  de  lésions  des  autres  ucils 
pciiplicii(|iics. 

("-apcllc'  lapporlc  l'Iiisloirc  d'une  feunue  nftectce  de  |)etils  névio- 
nies  de  la  parlii>  anicrieurc  ^anclic  de  la  rcj^iou  Ihoiacitiuc,  (|ui 
lut  alleinlc  i\c  douleurs  violentes  au  vivuv  simulant  ahsoUnncnl 
lauj^inc  de  poiliinc. 

Mais  la  cause  piovocalrice  peut  encore  (Mre  plus  éloignée.  On  a 
vu  des  donicuis  piécordiales  avec  pal|»italions  apparaître  à  la  suite 
dune  névralgie  scialitpie.  M.  Ollier  enlin,  au  Congres  de  La  Ro- 
chelle en  18(SI.  a  rapporh-  lliisloii-e  d'un  individu  ({ui  présenta 
des  phénonièiu's  car(lia(|ues  1res  niar(|nés  à  la  suite  d'une  névralgie 
du  iumI'  lil)ial  gauche.  Les  douleurs  névralgiques  précédaient  tou- 
jours les  phénomènes  cai'diaques,  comme  le  lit  remarquer  M.  Ollier, 
cl  ne  dis|)arureul  ((u"à  la  suite  de  la  résection  du  nerf. 

La  plus  concluante  enfin  de  ces  observations,  est  celle  dont 
l'histoire  nous  a  été  remise  il  y  a  qnehpies  années  par  mon  ancien 
cxleiiie.  M.  Léon  Ihiudet.  Vu  Chilien,  avocat  de  sa  profession,  âgé 
de  45  ans,  recul  |)endant  une  émeute  cin([  balles  dans  le  corps. 
Trois  firent  des  blessures  peu  profondes,  deux  durent  être  aban- 
doimées  dans  la  poitrine,  où  elles  tirent  des  ravages  qui  parurent 
d'abord  assez  étendus.  Au  bout  de  quelques  mois  cependant,  la 
guérison  complète  de  ces  Iraumatismes  multiples  paraissait  assu- 
rée, lorsque  des  douleuis  violentes  ap})arui'ent  dans  le  bras,  puis 
dans  la  poitrine.  accomj)agnées  de  palpitations,  d'oppression,  d'an- 
goisse précordiale,  etc. 

Voilà  des  cas  on  la  l'clation  de  cause  à  elTet,  entre  des  lésions 
des  nerfs  périphériques  et  les  névralgies  cardiaques,  est  nettement 
établie.  Dans  ces  cas  aussi,  ce  sont  les  phénomènes  douloureux  sub- 
jectifs qui  remportent.  Je  dois  ajouter  d'ailleurs  que  les  troubles 
cardiatjues  ne  sont  pas  les  seuls  (jue  |)uissent  engendrer  les  lésions 
des  nerfs  périphéii([ues.  Nous  savons  que  des  désordres  analogues, 
des  névi'algies,  des  hypcresthésies,  l'épilepsie  même  se  montrent 
il  la  suite  de  plaies  nerveuses  (juelquefois  insignifiantes  :  la  piqùi'e 
d'un  nerf,  par  ex(>mple,  peudaul  la  saignée,  une  blessure  par 
instrument  tranchant,  quelquefois  une  simple  contusion.  Je  n'insis- 

1.  Aiig.  de  poitrine.  Th.,  l'aris,   IHGl. 
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terai  pas  plus  loii^iuMiioiit  sni-  ces  l'ails  (pii  oui  rlé  très  soigneuse- 
ment et  très  coniplèlernenl  étudiés  dans  la  Ihèse  de  M.  Pineau', 
.le  dirai  seulement,  pour  me  résumer,  que  les  accidents  cardia- 
(jues  apparaissent  le  [)Ius  souvent  longtemps  après  le  traumatisnje, 
ou  bien  api'ès  une  longue  sonflrance  des  nei'l's  périphéiiques,  et 
(juils  allectent  siuloul  alors  \v  lyj)e  pseudo-angineux.  Dans  ces  cas. 
les  douleurs  sont  accompagnées  de  palpitations,  ce  ([ui  n'est  pas  Tlia- 
l)itude  dans  l'angine  vraie.  Tandis  que  chez  les  malades  atteints  de 
cette  redoutal)Ie  allection  les  accès  apparaisscMd  à  la  suite  du 
moindre  ellort  physicjue  ou  parfois  de  la  moindre  ('inolion  morale, 
chez  les  suj(>ts  qui  nous  occupent,  au  contraire,  la  maiche,  la 
coiirse  ne  déterminent  aucun  accident.  La  douleur  précordiale 
napparail  (jue  lorscjiie  le  malade  se  sert  du  memltre  allecté  ou 
lorsqu'il  en  soullVe  ;  le  neiT  malade,  excité,  })rovo(|nant  alors  la 
douleur  synipatlii(|uc  ou  les  troubles  réflexes.  Une  autre  preuve 
encore  qu'il  s'agit  de  ce  qu'on  peut  appeler  fausse  angine,  c'est  qu'il 
n'y  a  pas  d'exemple  que  les  malades  ainsi  atteirds  soient  jamais 
morts  pendant  l'accès  donlourcMix,  tandis  (|ue  le  contraire  est 
malheurens(Mneiit  liahitnel  dans  lanuine  vraie 


"n" 


Passons  maintenant  à  l'étude  du  second  type  clini(nie,  celui  dans 
lequel  les  phénomènes  subjectifs  sont  au  second  plan  et  où  les 
autn^s  dominent. 

Comme  je  vous  l'ai  fait  observer,  ces  deux  ordics  de  symptômes 
peuvent  se  compli(|ner  mutuellement.  11  est  très  fréquent  de  voir 
les  névralgies  ap|)arait)'e  tout  d'abord  et  s'accompagner  ultérieure- 
ment d'une  hypertrophie  très  notable  du  cœur. 

Je  rapporterai  ici,  encore  une  fois,  l'obsei'vation  (pie  j'ai  com- 
muniquée au  Congrès  de  La  Rochelle  en  1881 ,  alors  que  j'ai  attiré 
l'attention  pour  la  première  fois  sur  ces  faits  jusque-là  inconnus. 

Un  ofticier,  blessé  au  bi'as  gauche  par  un  éclat  d'obus,  le  16  août 
1870,  a|)i'ès  avoir  guéri,  sans  conséquences  fâcheuses,  de  sa 
blessure,  éprouva  quelque  temps  après  des  sensations  si  doulou- 
reuses dans  son  moignon,  qu'il  ne  pouvait  se  coucher  sur  le  côté 
gauche,  et  que  la  moindre  pression  lui  était  extrêmement  pénible; 
il  se  réveillait  souvent  en  sursaut,  au  milieu  de  la  nuit,  éprouvant 
dans  tout   le    membre   des  douleurs    vives  et    une   sensation   de 

I.  De  (jiœlf/urx  ncci.dcnix  ncvropalliiquru  à  distance  ohaervc's  Ifirdivenintt  à  la  suite 
de  lésions  de  nerfs.  Th.,  Pnris,  1877. 
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<'li;il(Mir  iiisii|)|)()ilal)l('.  l'!ii  hST.',  il  viL  se  dcvclopitei'  à  la  pailic 
iiiltMiie  (In  m(»i[;ii(>M.  une  pclilo  lunuMir,  dont  la  j)i'('ssioii  (h'Iciiiii- 
iiail  (les  |tli(''ii()mrii('s  livs  (loiilourcux  s'il  radiaiil  jiis(|ii(>  dans  (a 
irgioii  ciM-vicalo  du  cùh'  gaucho.  M.Guyou  cxlii-pa  ce  pclil  ucviouic 
—  car  vous  avez  devine  de  quoi  il  s'agissail  —  et  réséqua  nue  par- 
lie  de  lOs,  opéi'alioii  (|ui  déleciuina  un  soulaf2;euiont  très  mai'qu(\ 

Mais,  dès  la  lin  de  l<S7r),  le  malade  ressenlail  de  nouvelles  don- 
l(>urs  siégeanl.  celle  l'ois,  dans  le  dos;  il  avait  des  hàilleinenls,  des 
éruclalioiis  cl  éprouvait  un  malaise  général.  S'il  se  livrait  à  vni 
Iravail  (pielcoiupu»,  il  ciail  [)ris  aussitôt  d'une  scnsaliou  de  ("cn- 
sli'iclion  à  la  poitrine  el  d'un  point  douloureux  dans  la  région  |)r>'- 
cordiale:  enlln  il  d(>venait  impressionnable  (;t  était  tourmenlv" 
clia(pie  nuit  de  caucluMiuus  iorl  pénibles. 

Lorsque  j Cns  foccasion  de  l'examiner,  je  constatai  une  liyper- 
tiopliie  très  notable  du  cœur,  sans  qu'il  y  eut  aucune  modilicalion 
du  pouls,  ni  de  la  pression  artérielle.  Soumis  à  la  médication  bi((- 
murée,  il  n'(Mi  épiouva  (pTun  soulagement  incomplet;  dans  la  suite, 
il  lit  succ(>ssivenienl  deux  cures  à  Bagnères  et,  deux  ans  a})rès, 
seulement,  je  pus  constater  une  amélioration  très  notable;  les  dou- 
leurs s'étaient  amendées;  l'impressionnabilité  était  moindre  et  sur- 
tout le  cœur  avait  repris  sensiblement  son  volume  normal. 

A  l'occasion  de  cette  communication,  M.  Verueuil  lit  connaître 
un  cas  semblable,  celui  précisément  du  malade  que  nous  avons 
actuellement  dans  nos  salles  et  dont  je  vous  ai  relaté  l'histoire  au 
début  de  celte  leçon.  Ces  deux  cas  sont  pour  ainsi  dire  calqués  l'un 
sur  l'autre  et,  chose  singulière,  ces  deux  malades  lurent  blessés 
pres([ue  le  même  jour,  l'un  à  Gravelotte  et  l'autre  à  Bazeilles. 
(-ependant  les  laits  de  ce  genre  sont  relativement  rares.  Lorsque  je 
communiquai  celte  observation  au  Congrès  de  la  liochelle,  on  ne 
pouvait  mettre  aucun  fait  analogue  à  côté  des  deux  que  je  viens 
(le  vous  citer,  celui  de  mon  collègue  Yerneuil  et  le  mien.  J'en  avais 
cherché  vainement  dans  les  annales  de  la  médecine  militaii'e;  toute 
l'histoire  chirurgicale  de  la  guérie  de  Sécession,  plus  riche  ce|>en- 
dant  (pie  toute  autre  en  laits  curieux  et  intéressants,  ne  m'avait 
rien  montré  de  semblable.  Depuis  ce  temps  cependant  d'autres 
cas  sont  venus  s'ajouter.  Vous  les  trouverez  réunis  pour  la  plupart 
dans  la  thèse  de  M.  le  docteur  Lassèmie. 


^" 


1.   Des  ((uiliopalhies  réfle.rrs  d'oiif/iiie  hrachieile.  Tlicso,  Psrif,  1885. 
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Eli  1881,  il  entra  dans  mon  service,  à  Thôpital  Nccker,  un  ancien 
blessé  de  1870,  qui,  quoique  moins  «iiavement  alteint  que  les 
deux  autres,  avait  eu  l'aisselle  ^auclie  perforée  de  part  en  part. 
Des  adhérences  ])éri-articulaires  ayant  amené  une  fausse  ankylose 
gauche,  il  fut  traité  par  un  chirui'gien  qui  praticjua  des  tractions 
énergiques,  et,  sur  le  moment,  extrêmement  pénibles.  A  la  suite  de 
cette  opération,  apparurent  pour  la  première  fois  de  vives  douleurs 
dans  l'aisselle,  dans  la  région  du  cubital  et  dans  la  région  précor- 
diale. 

Quand  ce  malade  entra  dans  nu)n  service,  il  présentait  une 
hv|  ertrophie  si  notable  du  cœur,  (pie,  dans  le  sens  vertical,  la  ma- 
tilé  était  de  M  centimètres,  et,  dans  le  sens  transversal,  de  12  cen- 
timètres! Cependant,  rauscullation  n'indiquait  aucune  lésion  d'ori- 
(ice  :  on  constatait  seulement  un  sou  file  extra-cardiaque  très  inter- 
milleid.  bes  accès  douloureux  revenaient  assez  fréquemment,  en 
s'accomj)agnant  de  sensation  d'angoisse,  rapjK'lant  tout  à  fait  la  dou- 
leur de  l'angine  de  poitrine,  'fous  ces  accidents  s'atténuèrent  peu  à 
peu  sous  rinlluence  du  bromure  de  potassium;  puis,  ce  malade 
nous  (piitla  et  je  ne  l'ai  pas  revu  depuis. 

Avant  celte  époque,  j'avais  eu  l'occasion  d'observer  un  jeune 
gar.'on  qui,  à  la  suite  d'une  fracture  avec  écrasement  des  deux  os 
de  lavant-bras,  avait  éprouvé  de  vives  d(»nleui's  dans  la  région  pré- 
cordiale; quand  je  l'examinai,  il  était  atteint  d'une  hypertrophie 
cardiaque  considérable,  avec  battements  exagérés  et  malaise  géné- 
ral, sans  qu'on  pût  constater  chez  lui  la  moindre  lésion  orificielle. 
Il  n'avait  le  souvenir  d'aucune  cause  capable  de  provoquer  des  acci- 
dents cardiaques,  si  ce  n'est,  peut-être,  de  fatigues  excessives  poui- 
son  âge,  aux([uelles  il  avait  été  soumis  peu  de  temps  après  sa 
blessure. 

il  y  a  peu  de  mois  encore,  nous  avons  vu  à  la  consultation  une 
femme  âgée  de  54  ans,  qui  présentait,  sur  le  devant  du  thorax, 
une  large  cicatrice,  consécutive  à  une  brûlure  étendue;  cette  cica- 
trice était  toujours  demeurée,  depuis  l'accident,  le  siège  de  vives 
douleurs.  En  examinant  la  malade,  nous  constatâmes  une  hypertro- 
|diie  considérable  du  cœur,  telle  que  la  matité  |)récordiale  mesu- 
rait 190  centimètres  carrés,  et  que  la  pointe  battait  dans  le  sixième 
espace  intercostal.  Or  rien,  dans  l'état  actuel  ni  dans  les  antécé- 
dents, ne  pouvait  expliquer  une  hypertrophie  cardiaque  si  notable. 
Les  faits  que  je  viens  de  vous  rapporter  ne  sauraient  laisser  de 
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(loiilo  sur  la  relation  (|ui  peut  exislcr  (miIic  cos  deux  adoclions  : 
lu'vraljïio  bracliialc  cl  JiviMMlropliio  cardiaque.  Il  no  nous  resU^  plus 
iiiainlcnanl  t\ui\  (Mudier  la  p<ilho(jé)ii('  des  accidenls  qui  conslilueul 
le>  deux  tv|tes  (•lini(iu(>s  (|ue  je  vous  ai  ex|)osés. 

.I(^  ne  veux  pas  insister  lou^uenuMil  sur  les  névralgies  cai'diaqnes 
eonséeulives  aux  lésions  des  lU'rl's  p;''iiphéri(|ues.  .M.  Veriu'.uil  voil 
dans  ces  névralgies  rebelles  et  nuilliples.  chez  les  amputés  par 
extMuple.  une  névrite  ascendante  pouvant  s'étendi'c  à  la  moelle  et 
redescendre  dans  les  nerls  ceidriluges  de  certaines  régions.  Mais 
cette  explication  ne  s"ap|)liquerait  point  aux  cas  où  la  guérison 
délinitive  des  troubles  à  dislance  a  pu  suivre  une  intervention  clii- 
riu'gicale  portant  sur  le  point  primitivement  atteint  (extirpation  de 
névi'om(\  résection  nerveuse,  etc.). 

MM.  Ai'loing  et  Tri|)ier  iuvcxpuMit  la  sensibilité  récurrente,  mais 
celle  ex|)licalion  est  également  insuttisante.  I?rown-Sé({uard,  pense 
([ue  «  la  cause  de  tous  ces  ])bénomènes  est  dans  une  irritation  due 
à  la  lésion  des  cenli'es  nerveux  ou  des  nerfs  »  [Archives  de  pliijsio- 
lof/ie,  1(S70).  Mais  cette  explication,  boruie  pour  les  cas  où  des 
lésions  des  nerfs  |)érij)liériques  ont  été  suivis  d"accidents  épilep- 
tit|ues,  n'est  guère  valable  (juand  il  sagit  de  troubles  localisés 
connue  ceux  qui  nous  occupent.  Il  faut  en  levenir  à  la  tbéorie  des 
réllexos,  telle  qu'elle  a  été  émise  pai'  Yulpian  :  une  irritation  péri- 
phérique transFuise  aux  centres  nerveux,  l'éfléchie  en  différents 
^ens,  et  faisant  apparaître,  vers  la  terminaison  de  dilférents  nerfs 
centrifuges,  tout  le  cortège  des  symptiunes  que  nous  eoniuiissons. 
('/est  ce  que  Trousseau  dénommait,  sans  s'expliquer  autrement,  «  le 
l'ctentissement  névralgi(jue  »  :  c'est  ce  qu'on  appelle  aujourd'hui 
névralgie  réflexe.  A  mon  avis,  (juand  il  s'agit  de  simples  troubles 
douloureux,  le  non»  (h;  névralgie  sympathique  convient  mieux, 
puisque  nous  ignorons  s'il  se  produit,  en  ce  cas,  autre  chose  que 
la  sensation  perçue  et  diflusée  dans  les  centres  et  nous  ne  savons 
pas  si  (pielque  moditication  se  passe  réellenu'ut  dans  les  nei'fs 
sensilifs,  qui  nous  paraissent  le  siège  de  la  douleur  secondaire. 
Mais  ce  qui  devient  un  acte  réflexe  véritable  el  certain,  c'est  lors- 
(pi'il  se  manifeste  à  la  périphérie  un  trouble  fonctionnel  ou  luie 
modification  trophique  aussi  considéiable  que  ceux  dont  le  cunu- 
devient  le  siège  dans  le  cas  dont  nous  parlons,  il  faut  évidemment, 
pour  que  ces  accidents  apparaissent  chez  certains  sujets,  alors 
<|u"ils  no.  se  manifestent  j)as  chez  tous  ceux  qui  semblent  dans  des 
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condilioiis  analogues.  (|iri!  y  ail  chez  les  |;)i'(Mniors  iiiio  prédispo- 
sition né\ropallii(pi('  spéciale.  C'est  en  raison  d'une  inipressionna- 
bilité  |)lus  grande  du  système  lUMveux  (|u  ou  voit  !a  présence  de 
vers  dans  rintestin  déierniiner  eliez  cerlains  entants  des  convul- 
sions pai'tielles  ou  généralisées;  c'est  pour  ce  niotit'  également 
que  cerlains  cardia(|ues,  les  f'enuues  uolanuneid,  présenlcnl  des 
accidents  névropalliiques,  hysléricjues.  épileptiques  qui  ne  font 
pas  lial)iluellement  partie  du  cortège  symplouiaticpic  des  maladies 
du  cœur. 

Un  dernier  |)oint  nous  reste  à  étudiei'.  Ou'esl-ce  (pie  cell(i  hyper- 
trophie du  c(eur  liéi^  aux  accidents  qui  nous  occupent?  à  cpielle 
cause  est-elle  due?  Quelle  est  son  évolution? 

il  est  entendu  d'ahord  (|ue,  chez  aucun  des  sujets  dont  je  vous 
ai  rapporté  riiist(jii'e.  il  lU'  s'est  agi  de  lésion  chronicpie  organique 
du  c(eur  consécutive  à  une  endocaidile  et  |»ortant  sur  les  oi'itices. 
l/auscultation.  l'histoire  delà  maladie,  en  l'ournissaient  les|)reuves 
les  plus  lormelles. 

S'agir"ait-il,  par  hasard,  d'uni^  dilatation  d(^s  cavités  du  cœur, 
analogue  à  celle  (pi'on  voit  se  pioduire  à  la  suite  de  trouhles  de 
l'estomac,  de  l'intestin  ou  du  l'oie?  AssurénuMit  non.  La  dilatation, 
dans  ces  cas-là.  porte  exclusivenuMit  sur  les  cavités  droites  du  c(eur, 
et  l'on  constate,  avec  uni;  accentuation  plus  ou  moins  mai'(|uée  du 
second  hiuit  de  l'artère  pulmonaire,  une  malité  très  appréciahle  en 
dehors  du  hord  droit  du  stermnn,  tandis  que  la  pointe  du  cœur 
est  fortement  déviée  vers  la  gauche.  On  ne  trouve  ici  jien  de 
pareil;  la  pointe  du  ca^ui'  est  directement  ahaissée,  l'organe  est  sur- 
tout augmerdé  dans  son  diamètre  vertical;  c'est  ce  que  nous  voyons 
dans  les  hypertrophies  qui  portent  d'une  façon  ]»rédominant(;  sur  le 
veidricule  gauche.  De  plus,  la  dilatation  des  cavités  du  cœur  est, 
dans  les  premiers  cas,  ordinairement  variahle  ;  elle  apparaît  ou 
disparait  rapidement,  suivant  l'aggravaticm  ou  l'amélioration  des 
troubles  qui  lui  (uil  donné  naissance.  Dans  les  cas  dont  nous  par- 
lons, au  contraire,  l'augmentation  de  yidnme  est  lixe,  invariable 
tout  au  moins  j)our  \ni  long  es})ace  (h;  temps 

Je  n'ai  pas  besoin  de  dire  qu'il  ne  s'agit  pas  ici  d'hypertrophie 
brightique  et  qu'on  n'en  a  constaté  aucun  sym|)tùme;  il  n'y  a  jamais 
eu  l'élévation  considérable  de  la  pression  artéiielle  qu'on  renconti'e 
dans  (;ette  affection,  jamais  non  plus  de  biiiit  de  galop.  I']n  un  mot, 
rhypcrtrophi(î  que   nous   constatons  n'est  en  ra()|)oi't  avec  aucun 
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olislacîc  ;i  ht  ciri'iil.ilioii.  il  laiil  donc  lui  (•iicicJH'r  iiiic  aiilro  cxpli- 
calioii. 

M.  i.assr^^iic,  dans  sa  llirsc,  suppose  (\\w  les  scusalious  cpii  oui 
|ioui'  |ioiul  (le  (h'pail  une  iiiilaiioii  des  liiauclu's  nerveuses  du 
plexus  hraidiial  iiau(die  pi'ovo(|uenl,  eu  se  l'éilc'cliissauLsur  les  neiTs 
moteurs  du  coMir.  raccéléraliou  des  inouv(Mueuls  de  cet  oi'gane; 
«elle  accéléralion  des  eonliaeti(Uis  eutiaiuerail  raugmenlation  du 
liavail  (lu  cumu'  el  eu  uièuie  leuips  son  hypei'li'ophie. 

Celle  lliéoi'ie,  (|ui  parait  sédnisaule,  ne  résiste  ])as  an  ('oidn')le 
dt>s  e\péiiene(>s  plivsiol()j^i(|ues. 

II  résulte,  eu  ell'el,  des  recdieiclies  d(>  (",you  (>l  de  Kianrois  ÎM'au(l\. 
(|u"uu  cœui'dout  les  niouveuients  sont  accélérés  ne  débile  pas  plus 
de  sau^  en  un  leuips  donné  (pTun  coMU'à  rytlniK' normal.  Souveul 
mèiiu'.  laccéléraliou  des  hattemeuts  a  |)our  consé(pieiu'e  d'abaisseï" 
la  tension  dans  \c  svstènu'  artéi'iel.  I!  u"v  a  doue  pas  aiii^nientation 
de  travail  à  proprement  pailer  et  [  liv[terlropliie  ne  dépend  pas  de 
raccéléraliou  du  nombre  des  batteiueiils.  L'observation  atteutive 
m'a  montré  d'ailleurs,  et  je  vous  l'ai  déjà  dit,  que  les  palpitations 
idiopalbi(|ues  ne  délermiueut  à  elles  seules,  aucune  liyperlrophie 
du  co'ur.  On  (Mi  peut  donner  les  mènu's  raisons,  .le  penclie  plutôt  à 
croire  (|n'nu  réflexe  paiiant  du  plexus  biacbial,  détermine  par 
inliiliition  et,  très  vraisemblablement,  par  rinterniédiaire  du  pneu- 
niojiastri(|ne.  nu  trouble  de  l'action  cai(lia([ue  d'où  résultent, 
comme  de  coulnuK»,  une  distension  un  (ten  plus  considérable  pen- 
dant la  diastole,  une  évacuation  un  |)eu  moins  complète  dans  la 
systole»  et,  par  suite,  nu  premier  degi'é  de  dilatation  des  cavités; 
cette  dilatation  devient  eulin,  connue  toujours  (juand  elle  a  lieu 
lentement  et  que  la  nutrition  n'est  poird  compromise,  une  cause 
dliypertropliie,  par  celle  raison  qu'elle  oblige  le  cœur  à  agir  sur 
un  contenu  |)lns  volumineux  el  (ju'elle  rend,  |)ar  s\iite,  le  moinenl 
de  sou  action  plus  défavorable.  Eu  cela,  toulelois,  rinlhience  du 
réllexe  send)le  devoir  agir  sur  le  cœur  entier  et  la  |)rédoniiuance 
de  riiypcrlrophie  du  ventricule  gauche  nous  amène  à  induire  (|u'un 
certain  degré  de  spasme  de  la  périphérie  capillaire  pouriait  bien 
contribuer  à  (>xagérer  la  résistance  i\\\c  ce  vcMitricnle  trouve  devant 
lui  el  à  déteiiuin(;r  ainsi  la  j»réd(»minauce  ({ue  l'observation  nous 
montre. 

Il  reste  à  nous  demander  poiir(juoi,  dans  les  cas  (jue  nous  avons 
étudiés,    il   s'agissait  touj(»ui"s  de   lésions  du  bras   gauche,  et  s'il 
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n  y  a  pas  quoique  rapport  iulinicentio  les  lésions  du  [)loxus  gauche 
el  Ihypeitrophie  du  cteui'.  wS"agil-il  d'une  sinq)le  coïncidence,  y 
a-t-il  une  relation  [)lus  directe?  C'est  ce  (piil  est  impossible  de 
déterminer  quant  à  présent  d'une  favon  plus  précise,  mais  le  fait 
est  d'observation  courante.  Nous  savons  que  les  mouvements  du 
bras  gauche  ont  un  retentissement  plus  direct  sur  l'action  car- 
diaque, (pu'  ceux  du  bras  droit,  ("-"est  un  point  sur  lequel  ont  insisté 
jadis  plusieurs  auteurs  et  en  particulier  Odier*  et  Zecchinelli-. 

.1.  Franck,  dans  son  Traite  de  patliolix/ic''  dit  :  «  Ce  précepte  (la 
proscription  de  tout  exeicice  actif  et  de  tout  effort  })ar  rapport  au 
bras  gauche)  n'est  pas  seulenu^nt  api)licable  à  l'angine  de  poitrine, 
mais  encore  aux  autres  maladies  chronicjues  du  cœur  et  des  gros 
vaisseaux  ».  Je  ne  suis  donc  pas  le  seul  à  avoir  remarqué  la  rela- 
tion intéressante  (pii  unit  les  troubles  du  c(eui'  aux  lésions  du  bi'as 
gauche,  mais  je  crois  avoir,  le  premiei',  montré  que  les  actions 
réflexes  qui  partent  de  ce  bras,  agissent  sur  l'innervation  cardiaque 
et  sont  capables  de  produire  :  1°  dans  le  domaine  sensitif,  des 
névralgies  un  peu  aru^logues  à  l'angine  de  poitrine;  2"  dans  le  do- 
maine moteur,  une  hvpertrophie  des  fibres  musculaires  cardiaques. 

J'ai  déjà  dit.  chemin  faisant,  que  révolution  de  ces  hypertrophies 
nï'tait  pas  fatalement  progressive.  Sous  l'influence  du  repos,  d'une 
médication  appro|)riée.  les  troubles  sensitifs  disparaissent  les 
premiers,  puis  l'hypertrophie  rétrocède.  C'est  du  moins  ce  que  j'ai 
pu  constater  plusieurs  fois.  La  première  chose  à  faire  est  de 
s'adresser  directement  à  la  cause,  si  cela  est  possible,  c'est-à-dire, 
recourir  au  traitement  chirurgical  si  l'on  a  constaté  la  présence 
d'un  névrome,  d'un  secpiestre  osseux  iriitant  les  extrémités  ner- 
veuses ;  c'est  de  la  sorte  que  la  guérison  a  été  obtenue  dans  deux 
des  cas  que  j'ai  ol)servés.  Si  rien  de  cela  n'est  pnssible,  il  faut 
s'adresser  immédiatement  au  traitement  médical,  employer  le 
bromure  de  potassium,  qui  peut  rendre  de  réels  sei'vices,  et  sur- 
tout pratiquer  la  galvanisation  du  plexus  brachial  avec  des  cou- 
rants continus  à  diicction  péripbéricpie  et  de  moyenne  iidensilé. 
Chez  le  malade  qui  fait  le  sujet  decetU'  leçon,  une  amélioration  très 
notable  a  pu  être  obtenue,  les  douleurs  oïd  rapidement  diminué  et 
la  matité  cardiaque  s'est  restreinte  presque  aux  limites  normales. 

1.  Journal  de  Goirvr,  déc.  1700. 

2.  Discorso  sitlT  uso  délia  mano  désira  e  prefereina  délia  siin'slra.   Padova.   1S15. 
5.   Traité  de  palli.  inter/ie,  tome  IV.  \).  460,  1857. 


XVI 

DES   ACCIDENTS    CARDIAQUES 
LIÉS    AUX    TROUBLES    GASTRO-HÉPATIQUES 

Messieurs, 

Je  vous  ai  pailé,  dans  ma  (hMiiirif  Icruii,  d'iin  malade  atteint 
d'Iivpeilrophie  cardiaque  d'origine  léfiexe  et  consécutive  à  un 
traumatisme  du  membre  supérieur.  Aujourd'hui  je  veux,  pour 
vous  permettre  la  comparaison,  vous  entretenir  d'une  jeune  femme, 
coucliée  au  n"  4  de  la  salle  Piorry  et  qui  présente  aussi  une  aug- 
mentation du  volume  du  cœur,  mais  cette  fois  d'origine  gastrique. 

Cette  jeune  malade,  ([ui  est  depuis  quelques  jours  dans  nos 
salles,  est  profondément  clilorotique;  elle  présente  à  un  haut  degré 
tous  les  symptômes  d'une  anémie  très  avancée.  Mais  elle  souffre 
siu'toutde  troubles  gastriques.  L'intolérance  de  l'estomac  est  portée 
si  loin  chez  elle,  que  nous  avons  été  obligés,  il  y  a  quelques  jours, 
de  la  mettre  au  régime  lacté,  seul  régime  qu'elle  puisse  supj)orter 
sans  fatigue  et  sans  soulfrance.  Il  lui  arrive,  en  outre,  de  temps 
à  autre,  quelques  accidents  qui  sont  ceux  sur  lesquels  je  veux  pré- 
ciséiuent  attirer  votre  attention  et  qui  sembleraient  au  premier 
abord  n'avoir  qu'un  rapport  éloigné  avec  ces  troubles  gastri(pies. 
A  ces  monuMds,  et  c'était  après  chaque  repas  lorsqu'elle  avait 
encore  une  alimentation  solide,  la  malad(^  (»st  prise  d'oppression 
extrême,  avec  gène  respiratoire,  distension  du  thorax,  dyspnée, 
en  un  mol  d'une  sorte  d'accès  d'asthme.  Puis,  au  cours  de  ces 
accidents,  les  extrémités  se  refroidissent,  deviennent  violacées, 
les  lèvres  bleuissent,  enfin  il  semble  que  la  malade  entre  dans  une 
crise  d'asystolie  aiguë:  à  ce  moment  en  ellct,  le  cœur  augmente 
considérablement  de  volume,   ses  cavih's  droih^s  se  distendent  à 
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l'oxcès  et  on  tMiIend  à  leur  niveau  un  !)ruil  de  galop  très  manifeste, 
tandis  que  !e  deuxième  bruit  de  Tarière  pulmonaire  préseide  une 
aceenluation  1res  marquée.  Au  bout  d'une  demi-heure,  d'une 
heure  paiiois,  h's  aeeidents  se  eahnenl  d'eux-mêmes,  pour  ne 
reparaitn^  que  plus  tard  et  toujours  au  moment  de  l'ingestion 
des  aliments. 

11  est  faeile  de  reeonnaitre  là.  maintenant  qu'on  en  est  averti, 
des  ti'onhles  eardiaciues  réllexes  liés  à  une  soulTranee  de  l'estomac. 
J'ai  attiré  l'attention  sur  ces  sortes  d'accidents  il  y  a  une  vingtaine 
d'années  et  je  voudrais,  une  lois  encore,  vous  les  rappeler,  alin 
(pie  vous  ne  soyez  jamais  sui'pris  et  embarrassés  par  la  gravité 
d'allure  qu'ils  peuvent  ])arrois  revêtir,  alin  surtout  que  vous  sachiez 
leur  opposer  une  médication  vraiuKMd  ellicace. 

Un  connaît  depuis  longtemps  les  pd/pi/dliojis  des  (lyspe|)ti(|ues; 
Chomel,  beau,  basègue  en  ont  donné  des  descriptions  cliniques 
fort  exactes.  Ces  auteurs  ont  même  noté  i[nc.  parfois  on  pouvait 
observer,  chez  les  malades  (pii  en  sont  alfectés,  des  inégalités,  des 
intermittences  du  pouls,  de  véritables  faux  pas  du  cœur;  parfois 
aussi,  ces  palpitations  s'accompagntMd  d'une  gène  (bmloureusc  au 
niveau  de  la  région  précordiale  avec  inadiation  du  côté  de  l'épaule 
et  du  bras  gauches.  Tous  ces  accidents  soid  aujourd'hui  classi(pies 
et  on  sait  même  cpTils  peuvent  accompagner  des  troubles  hépa- 
tiques, aussi  bien  (jue  ceux  de  rcstomac.  Krerichs  a  observé  des 
palpitations  violentes  dans  le  cours  dun  accès  de  coliques  hépa- 
tiques; Murchison  a  vu  aussi  que  les  perturbations  fonctioiuielles 
et  prolongées  du  foie  déterminent  des  accidents  de  ce  genre;  mais 
c'est  surtout  Stokes  qui  a  bien  établi  le  rapport  (pi'il  y  a  entre  les 
palpitations  et  les  troubles  hépatiques. 

Je  n'insisterai  pas  aujourd'hui  sur  le  tableau  clinique  ni  l'évo- 
lution de  cette  forme  spéciale  de  troubles  réflexes;  il  convenait  seu- 
lement de  vous  les  rappeler  avant  d'entreprendre  l'étude  des  dila- 
tations cardiaques  réflexes,  d'origine  gastro-hépatique. 

J'ai  dit  que  je  croyais  avoir  le  piemier  attiré  l'attention  sur  ce 
sujet.  C'est  en  1869,  en  effet,  (jue  j(>  constatai  pour  la  première 
fois,  pendant  le  cours  d'une  affection  légère  des  voies  digestives, 
une  dilatation  transitoire  des  cavités  droites  du  cœur,  accompa- 
gnée de  signes  stéthoscopiques  particuliers.  Le  cas  auquel  je  fais 
allusion  fut  jmblié  dans  la  thèse  de  mon  élève  M.  le  docteur  Mahot. 
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l'Iiis  laid.  (Ml  IS7S,  au  7''  coii^irs  (tour  I  avaiicciiKMil  des  sciences 
Iciiti  ;i  Paris,  je  c()uiiMuiii(|uni  une  noie  plus  (h'Iailh'e  sur  ce  suj(>t 
el  je  mis  eu  o|>|»osilioii  riiyperlropliie  cai'(lia([U<>  gaiiclK^  des 
l>iiullii(|ues  el  la   dilalalioii  droile  des  dys|)e|)li(|ues. 

Kn  l<S7!>.  au  con<;rès  de  .Monlpellier.  je  ra|»|»elai  rallenlioii  sili- 
ces l'ails  à  |iid|»os  dnii  nuMiioire  lu  par  .M.  TcMssier,  de  I^yoïi.  reii- 
l'ernianl  (pudcpies  cas  analogues.  I,a  niènie  année,  un  autre  de  mes 
élèves,  M.  Deslureaux,  consacra  sa  llièse  à  ce  sujet.  Eu  I8(SI, 
M.  Hendu  eu  fit  éjiaNMueiit  l'ohjet  d'un  travail  des  plus  intéressants 
(piil  communicina  à  l'Académie  de  médecine.  Mais,  sans  coiilredil. 
le  mémoire  le  plus  iinpoilant  et  le  |)!ns  complet  (pii  ait  paru  sur 
ce  sujet  est  celui  (pu;  .M.  I5arié',  mou  aiu:ieu  chef  de  clinique, 
publia,  en  188."),  dans  la  Revue  de  Médecine. 

Laissez-moi  vous  rappeler  d'abord  la  j)rcmière  o])servation  (\\w 
j'ai  publiée  à  ce  sujet  et  qui  lu'a  conduit  à  reconnaître  le  tvpe 
cliui(|ue  (pie  nous  ('ludions  aujourd'bui. 

lue  dame  de  ma  clientèle  (|ue  j'avais  soignée  à  plusieurs 
repi'ises.  notanmienl  jxtur  des  coliques  liépali(|ues  calculeuses,  fut 
prise  un  jour  d'une  colique  particulièrement  violente,  accomj)a- 
gnée  d'ictère.  Comme  elle  se  plaignait  d'oppression,  je  rauseultai 
alteiitiv(Mneiit  et  (h'couvris  avec  surprise  un  s(nil'ne  systolique  assez 
iiiiense  dont  le  inaxinunu  était  à  la  pointe,  avec  propagation  pré- 
dominante vers  l'extrémité  inférieure  du  sternum.  La  matilé  pré- 
('(U'diale  était  agrandie  et  le  foie,  notablement  tumétié,  était  animé 
de  battements  expansifs  trcis  évidents,  correspondant  à  la  systole 
cardia(jue  veiitrieulaire.  L'insuffisance  de  la  valvule  trieuspide  était 
donc  certaine,  incontestable,  et  comme  je  ne  connaissais  point 
alors  de  filiation  possil)le  euti'e  la  colique  hépatique  et  cet  état  du 
(•u'ur,  j'en  conclus  que  la  maladie  cardiaque  était  primitive  el 
piobablement  ancienne.  Je  me  reprochais,  dès  lors,  assez  amère- 
ment d'avoir  laissé  [)asser  inaperçue  une  affection  aussi  grave  et 
de  lui  avoir  permis  d'atteindre  un  degi'é  si  considérable,  sans  v 
apporter  aucun  remède.  Mais  quelques  jours  après,  la  colique  ne 
s'étant  point  renouvelée,  l'ictère  disparaissant  peu  à  peu  et  Tor- 
gane  hépatique  revenant  progressivement  à  son  volume  normal, 
j'eus  l'étonnemcnt,  agréable  cette  fois,  de  voir  disparaître  du  môme 
|)as  toute  trace   d'insuffisance   trieuspide  et   d'affection  du   cœur. 

1.   lÎAUii:,  Hc  elle  relies  eliiiif/iies  sxr  les  aceideuls  enrdiD-piihiuiiiaires  eaiisénilifs  aii.v 
troubles  (jastro-liépaliques.  Revue  de  Médecine,  1885. 
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J'avais  donc  vu,  à  uoii  pas  douter,  une  dilatation  des  cavités  droites 
du  cœur  avec  insuffisaïu-e  de  la  valvule  Iricuspide,  naître  avec  une 
affection  aiguë  des  voies  biliaires  et  (lis[»ai'aiti'e  en  môme  temps 
qu'elle.  Et  comme  ralVection  du  foie  était  calculeuse,  comme  il  n'y 
avait  aucune  f(\ç,'on  de  comprendi-e  qu'un  calcul  et  son  engagement 
dans  les  voies  biliaires  fussent  la  conséquence  immédiate  de  l'alfec- 
tion  du  cœur,  connue  on  ne  pouvait  même  pas  imaginer  une  cause 
«ommune  à  la  colicjue  bépatique  (4  à  la  dilatation  cardiaque,  il  fal- 
lait bien  admettre  cpie  cette  dernière  était  survenue  comme  consé- 
(pience  de  l'autre. 

(Vêtait  là  un  fait  alors  absolument  nouveau  pour  moi.  Je  n'en 
connaissais  point  d'analogue  et  je  ne  savais  rien  de  linfluence  pos- 
sible des  art'ections  gastro-hépatiques  sur  le  fonctionnement  du 
canu'.  si  ce  n'est  le  rabMitissement  du  i  ytlirne  cardiaque  produit 
par  l'ictère  ou  les  irrégularités  que  provoquent  certains  troubles 
gastriques. 

Je  pus  me  convaincre  par  la  suite  que  les  accidents  dont  je  viens 
de  parler  n'étaient  pas  exceptiomiels  et  que  quelquefois  même,  ils 
pouvaient  ne  pas  être  aussi  transitoires.  Lorsqu'on  elfet  l'alfection 
des  voies  biliaires,  au  lieu  d'être  passagère  connue  une  colique 
hépatique,  est  au  contraire  persistante,  la  lésion  cardiaque  consé- 
cutive peut  devenir  |)ermanente  elle-même  et  se  pi'olonger  avec  les 
conséquences  habitiielles  des  aiïections  chroniques  organiques  du 
cœur. 

11  y  a  une  quinzaine  d'années,  je  fus  appelé  par  un  confrère 
chez  une  marchande  épicière  de  la  rue  Amelot.  Cette  dame,  à  la 
suite  d'une  série  de  coli(|ues  hépatiques,  présentait  un  ictère  chro- 
nique intense  et  persistant  qui  me  parut  vraisemblablement  déter- 
miné par  la  pi'ésence  dans  le  canal  cholédoque  de  (juelque  calcul 
volumineux  définitivement  arrêté.  La  malade  éprouvait  de  l'oppres- 
;-,ion,  des  palpitations  faciles  et  l'on  constatait  aisément  tous  les 
i. ignés  d'une  dilatation  du  cœur  portant  particulièrement  sur  les 
cavités  droites. 

Un  an  plus  tard,  appelé  auprès  de  la  même  malade,  je  trouvai 
l'ictère  persistant  et  l'état  cardiaque  singulièrement  aggravé;  la 
dilatation  du  cœur  avait  fait  des  progrès  considérables;  l'insuffi- 
sance Iricuspidienne  se  manifestait  par  des  signes  évidents  avec  un 
(edème  des  membres  inférieurs,  déjà  très  prononcé,  indiquant  le 
haut  degré  qu'avait  atteint  la  gêne  de  la  circulation  périphérique. 
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Or,  oiilrr  (|U(>  cclU»  malade  navail  dans  ses  aiilrciMlciils  aiiciiii 
souviMiir  iVuuc  alloclioii  cardiaque  ai<]juë.  on  de  l'iiiicdcs  maladies 
t|ui  en  sont  lialtiluellemeiil  l'occasion,  le  confrère  qui  suivait  depuis 
louiilemps  celle  malade  avait  pu  s'assurer,  avant  Tapparition  de 
ralVeelidu  liépaticpie.  (piil  n'existait  du  eùté  des  [)onm(nis  aucun 
étal  palholojiiqni»  (|ni  pnl  (Mre  motif  à  dilatation  du  ((cnr  droit. 

A  peu  |)ivs  à  la  même  épo(pu.\  je  fus  appelé  à  Saint-Denis  |)ar 
mon  ami  le  docteur  Leroy  des  Barres  pour  y  voir  une  malade  à<j;ée 
d(»  r)'2  ans  et  atleinle  de  dilatation  cardiaque  avec  œdème  des  mem- 
hres  inférieurs,  (lette  lennne.  de  bonne  sanlé  anléiienre.  n'avait 
jamais  é|)rouvé  d'accidents  (pielcon(iues,  jus(ju'à  il  y  a  (piehiues 
années,  où  des  lioubles  gastro-intestinaux  avaient  apparu.  C'est  à 
lOccasion  de  ces  troubles  que  les  accidents  cardiaques  s'étaient 
manifestés,  quoicpie  le  canu'  ne  fût  j)as  primitivement  malade  et 
ne  |)résentàt  notanuniMd  aucune  lésion  d'oi'ifice.  Ce  qui  prouva  qu(i 
les  troubles  gastro-intestinaux  étaient  bien  l'oi'igine  de  tous  les 
accidents,  c'est  que,  quelques  mois  plus  tard,  l'état  de  l'estomac 
s'étant  délînitivement  amélioré,  la  dilatation  cardiaque  et  l'œdème 
des  membres  inférieurs  disparurent  complètement. 

J'aurais  à  vous  cilei'  bien  d'autres  exemples  des  rapports  qui 
unissent  cei'tains  accidents  cardiaques  aux  troubles  gastro-hépa- 
ti(pu^s.  De  ces  exemples,  les  uns  se  rapportent  à  des  troubles  gas- 
lri((ues  primitifs,  les  autres  à  des  alfections  des  voies  biliaires. 
Parmi  les  premiers,*  beaucoup  n'étaient  que  des  accidents  purement 
liansitoires  et  sans  gravité  apparente;  dans  quelques-uns  l'afiec- 
tion  ayant  longtemps  persisté  avait  lini  i)ar  amener  toute  la  série 
des  sym[)tômes  les  plus  formidables  auxquels  puissent  donner  lieu 
les  maladies  (chroniques  organiques  du  cœur.  La  malade  qui  me 
donne  occasion  de  vous  parler  de  ces  faits  est  un  exemple  IVappant 
de  la  forme  bénigne  de  la  maladie. 

Il  nous  reste  maintenant  à  étudier  dans  leurs  détails  les  symp- 
tômes que  j'ai  cnumérés  chemin  faisant  et  à  en  établir  la  pathogénie. 

Le  tableau  morbide  est  caractérisé  d'abord  par  l'apparition 
rapide  de  phénomènes  complexes  ayant  pour  sièges  principaux  le 
poumon  et  le  cœur.  Chez  les  dyspei)tiques.  les  accidents  apparais- 
sent parfois  très  rapidement  et  presque  aussitôt  après  l'ingestion 
des  alinuMits:  chez  les  malades  atteirds  de  coliques  hépatiques, 
c  est  doidinaire  pendant  un  accès  que  les  complications  appa- 
raissent. 

CLINIQUE    DE    LA    CIlAniTK.  14 
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J'ai  dil  que  les  phénoinèiios  étaient  complexes  et  portaient  prin- 
cipalement snr  les  ponmons  et  sur  le  cœur:  voyons  cUabord  ce  qui 
se  passe  du  côté  de  l'appareil  pulmonaire. 

Les  troubles  qui  allectent  ['appareil  reap'iratoire  sont  ceux  qui 
IVappent  le  plus  le  malade,  car  ils  sont  surtout  subjectifs.  Ils  con- 
sistent dans  une  gène  respiratoire  parfois  peu  marquée  et  ne  con- 
stituant (|u'une  oppression  minime  et  passagère,  allant  d'autres 
fois  jusqu'à  la  dyspnée.  Kxceplionnellcmeiit,  c'est  une  orthopnée 
véritable,  allant  jus(iu'à  la  sulVocation,  qui  éclate  presque  subi- 
tement. Cliomel  avait  déjà  signalé  la  gène  respiratoire  qu'éprou- 
vent quelques  malades  après  l'ingestion  de  certains  aliments,  de 
quelques  cuilleré(>s  de  potage,  et  j'ai  vu  nu)i-mème,  cbez  les 
individus  prédisposés,  la  moindre  alimentation,  une  feuille  de 
salade  par  exemple,  suffire  à  réveiller  tous  ces  accidents.  Très 
souveiit,  la  gène  respiratoiie  s'accompagne  d'une  sensation  de 
constriclion  à  l'épigastre  qui  parfois  remonte  jusqu'au  larynx, 
produisant  ainsi  un  véritable  spasme  glotti(|ue.  Dans  ces  cas,  le 
tableau  morbide  est  le  suivant  :  le  malade  est  assis  sur  son  lit,  la 
bouche  ouverte,  les  narines  dilatées,  et  le  nombre  des  mouve- 
ments respiratoires  est  considérablement  augmenté,  sans  qu'il  y  ait 
aucun  obstacle  à  l'entrée  de  l'air  dans  le  poumon.  Cette  soif  d'air 
produit  une  véritable  angoisse,  avec  tendance  à  l'aspliyxie;  les 
extrémités  sont  violacées  et  refroidies,  le  corps  se  recouvre  de  sueur, 
le  pouls  s'accélèi'e  et  devient  petit;  parfois  le"  malade  expectore 
(piebpics  cracliats  de  sang  l'ouge,  l'arement  en  ([uantité  notable. 
M.  Barié  fait  remarquer  avec  raison  que  cette  ortbopnée  res- 
semble aux  accidents  de  l'embolie  pulmonaire,  plus  qu'à  ceux  de 
l'astbme.  La  sonorité  de  la  poitrine  n'est  pas  modifiée  la  plupart 
du  temps;  quelquefois  je  l'ai  trouvée  notablement  augmentée; 
le  murnuue  vésiculaire  toujours  distinct  prouve  que  l'air  pénètre 
facilement  dans  les  vésicules  pulmonaires;  souvent  il  est  rude, 
connue  dans  l'empbysème  pulmonaire.  Si  l'on  mesure  alors  la 
([uanlité  d'air  qui  pénètre  dans  la  poitrine,  on  s'aperçoit  que 
celle-ci,  inférieure  à  la  normale  pour  chaque  inspiration,  ne  s'en 
éloigne  pas  beaucoup  dans  un  môme  temps  donné.  Tous  ces  faits, 
très  complètement  exposés  dans  le  mémoire  de  M.  Barié,  prouvent 
que  la  pénétration  de  l'air  dans  la  poitrine  n'est  point  véritable- 
ment entravée,  et  que  la  soif  d'air  qui  tourmente  si  fort  les  malades 
résulte  de  tout  autre  chose  que  d'un  obstacle  respiratoire. 
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Ces  jH'cidiMils  piiliiioii.iircs  soiil  bien  rarciiUMil  isolc's,  le  plus 
sonv(Mil  ils  |)i(''(('(l(Mil  (le  l'oil  peu  on  accoiiipagiUMil  les  accidciils 
r(if(li(i(/ii('s  dont  j(>  vais  inaiiihMiaul  vous  (Milicloiiir. 

Le  l'ail  ([lie  je  vous  ai  aunoncô  cl  sur  l(V|U('l  jo  veux  surtout  appeler 
votre  alleulioii,  e'est  la  dilatation  des  caLutés  droites  du  cœur.  Elle 
se  reeoiMiait  à  j)lusieurs  sigues.  Tout  d'abord  on  voit  que  la  pointe 
du  eoMU'  est  déviée  eu  delioi's  et  léj^èriMueut  abaissée;  son  iiU|)ulsion 
est  à  "2,  7)  ou  i  centiuiètres  de  la  verticale  du  mamelon.  La  matité 
de  la  surface  totale  du  ('(Pur  est  auj^uieulée  souvent  dans  des  pro- 
|)i)i'tions  considérables;  on  constate  de  plus  que  la  dilatation  porte 
sur  les  cavités  droites,  car  la  matité  déborde  le  bord  droit  du  ster- 
num cl  Taugmentation  j)oite  principalement  sur  le  diamètre  trans- 
versal. Les  tracés  (jue  ces  modilicalions  de  la  forme  du  cœur  déter- 
ininenl  vous  ont  déjà  été  pi'ésentés  dans  les  études  sémiologiques 
que  nous  avons  faites  ensemble,  vons  en  retrouverez  d'autres  exem- 
ples dans  la  thèse  encore  récente  de  mon  ancien  chef  de  clinique 
M.  1(^  docteur"  (î.  Foubert'. 

De  plus,  <{uand  (tn  ausculte  les  malades  pendant  la  durée  de  la 
crise,  on  constate  deux  choses  :  une  modification  du  second  hruit 
et  laddilion  dnn  bruit  anormal. 

Le  second  bruit  est  moditié  par  V accentuation  du  claquement 
de  Cartère  pulmonaire  au  niveau  du  deuxième  espace  intercostal 
gauche,  le  long  du  hord  du  sternum,  et  cette  a(;centuation  est 
bien  en  rapport  avec  la  dilatation  des  cavités  droites  du  cœur, 
car  elle  a])parait  et  disparait  avec  elle.  Mais,  si  raccentuation 
du  bruit  de  l'artère  pulmonaire  ne  manque  jamais  dans  les  cas 
où  les  cavités  droites  sont  ainsi  dilatées,  la  proposition  inverse 
n'est  pas  toujours  vraie  et,  dans  certains  cas  les  troubles  pulmo- 
naires sont  peu  marqués,  les  troubles  objectifs  cardiaques  sont  peu 
manifestes,  et  le  phénomène  morbide  que  je  viens  de  signaler  est 
presque  le  seul  phénomène  constatable.  Certains  troubles  dyspep- 
tiques ne  s'accompagnent  de  rien  autre  chose  que  d'une  augmenta- 
tion d'intensité  du  deuxième  bruit  de  l'artère  jmlmonaire,  qui  est 
fortement  frappé,  vibrant,  et  cette  accentuation  suflit  à  elle  seule 
poui'  indiciuer  d'une  façon  non  douteuse  (jue  le  conu-  commence 
à  subir  les  elfets  réflexes  des  accidents  gastriques. 

Cette  accentuation  du  second  bruit  pulmonaire  est  un  témoin 

1.  D<\<  varialions  passagères  du  volume  du  cœur,  par  le  docteur  Georges  Foubkrt' 
Th.,  l'ari<.  1887.  '    . 
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précieux  au  jjoiiil  de  vue  de  !a  |)liysiolo<;ie  |)atliol()<j;ique.  C'est  lui 
qui  ui"a  pei mis  dY'tal)lii',  i)ar  les  seules  pnMives  cliniques  et  avant 
toute  dénionstralion  expérimentale,  par  (pud  mécanisme  se  pro- 
duisent tous  les  accidents  que  je  viens  de  vous  exposer.  Il  dénote 
en  clïet,  puisqu'il  est  transitoire,  commence  avec  les  accidents 
pour  disparaître  le  plus  souvent  avec  eux  et  qu'il  ne  peut  être  ques- 
tion, par  conséquent,  d'une  altération  valvulaire,  il  dénote,  dis-je, 
(pie  la  tension  est  passagèrement  exagérée  dans  l'artère  pulmo- 
naire. Et,  comme  cet  excès  de  tension  ne  saurait  être  attribué  à 
l'excès  d'action  d'un  ventricule  qui  se  laisse  passivement  distendre, 
encoi'C  moins  à  ime  suractivité  circulatoire  phériphérique  que  con- 
tredisent absolument  la  petitesse  du  pouls  et  le  refroidissement  des 
(extrémités,  force  est  bien  d'en  clierclier  la  cause  dans  un  excès  de  ré- 
sistance opposée  par  les  capillaires  du  j)oiunon.  Enfin,  l'augmentation 
de  la  pression  signalée  par  raccentuation  (hi  second  bruit  étant  pure- 
ment transitoire,  on  n'en  peut  plus  ti'onver  la  raison  qu(>  dans  lui 
spasme  de  ces  capillaires.  Et  c'est  ce  spasme  qui  aj)pai'ait  en  der- 
nière analyse  connue  la  manifestation  initiale  du  réflexe  incriminé. 

Au  point  de  vue  ])ratique,  ce  petit  symptôme  n'est  pas  sans 
valeur.  Lorsqu'il  est  isolé,  il  indi(|ue  une  forme  l)énigne  des  trou- 
bles réflexes  caidiaques,  mais  il  annonce  aussi  une  susceptibilité 
spéciale  du  cœur  à  ressentir  le  contre-couj)  des  accidents  gastri- 
ques. Il  en  résulte  pour  nous  la  nécessité  impérieuse  de  surveiller 
de  près  l'évolution  des  accidents  gastriques,  sous  peine  de  voir  un 
jour  ou  l'autre  les  troubles  cardiaques  augmenter  d'intensité  et 
l'cvètir  à  la  longue  l'appareil  symptomatique  si  pénible  que  je  viens 
de  vous  exposer. 

Pendant  qu'ont  lieu  les  accidents  que  je  viens  de  décrire  il  se 
produit  souvent  une  modification  des  battements  du  c(jeur  qui  se 
manifeste,  pour  la  main  qui  exerce  la  palpation  ou  pour  l'oreille 
posée  sur  la  poitrine,  par  une  sensation  de  choc  diastolique  et, 
pour  l'auscultation,  par  un  bruit  de  galop. 

Le  choc  diastolique  est  un  soulèvement  diffus  qui  se  fait  sentir  à 
la  partie  moyenne  de  la  région  précordiale,  surtout  dans  la  portion 
correspondant  aux  cavités  droites,  quelquefois  même  à  la  poiide. 
L'oreille  s'assure  aisément  qu'il  se  place  dans  le  grand  silence  avant 
le  premier  bruit,  avant  le  choc  systolique  presque  toujours  fort 
atténué,  qu'en  un  mot  enfin  il  est  prcsystolique. 

Le  galop,  c'est,  comme  vous  le  savez,  un  triple  bruit  constitué 
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|>;ir  riiil(M|tosili()ii  (laiis  le  ^raiid  silence  (11111  hniil  surajouté, 
soiinl,  mal  Irappé.  inécédaiil  le  |)i'eniier  bruit  normal.  Ce  hruil 
|)(Mit  si(''<i('i'  dans  la  |H(''svsl()le,  ou  bien  au  commeiuMMiienl  on  an 
milieu  de  la  diastole,  suivant  la  IVécinence  des  battements  du  ('(ïuw. 
Il  impolie  beaucoup  de  le  distinguer  du  bruit  de  galop  (jui  carac- 
térise le  mal  deib'iglil.  Trois  signes  permettent  d'établir  facilement 
cette  dislinction  :  dans  le  mal  de  lîrigbt,  Tliypertropiiie  porte  prin- 
cipaltMiuMit  sur  le  vcMilricule  gaucbe  (;t  la  pointe  du  c(eur  est  abais- 
sée, la  tension  artérielle  est  considérablement  augmentée,  le  bruit 
de  galop  a  son  maximum  au-devant  de  la  région  ventriculaire 
gaucbe:  au  contraire,  dans  les  cas  qui  nous  occupent,  la  dilata- 
tion porte  sur  les  cavités  droites  et  la  pointe  du  cœur  est  rejetée 
en  deliors.  la  tension  artérielle  est  atlaiblie  et  le  bruit  de  galop  a 
son  maximum  au  niveau  de  la  ])artie  inférieure  du  sternum,  à 
lépigaslre. 

Tels  sont  les  signes  d'auscultation  qui  accompagnent  plus  babi 
tuellement  la  dilatation  des  cavités  droites  liée  aux  troubles  gastro- 
liépati(|ues.  Cependant,  si  nous  nous  reportons  à  la  première  obser- 
vation (|U(>  j'ai  citée,  nous  y  trouvons  notée  la  présence  d'un  bruit 
de  souille  systolique  au  niveau  de  l'orifice  tricuspidien  et  cor- 
respondant à  une  insul'tisance  de  cet  oritice.  Des  bi'uifs  de  souffle 
peuvent  donc  accompagner  les  troubles  cardiaques  d'origine  gastro- 
liépaticpie;  cela  n'est  pas  douteux,  et  je  suis  en  cela  d'accord  avec 
M.M.  Gangolpbe,  de  Lyon,  et  Fabre,  de  Marseille'.  Mais  l'interpréta- 
tion que  je  crois  devoir  donner  à  ces  souffles  dilîere  absolument  de 
la  leur.  Ces  auteurs  n'avaient  en  vue  que  les  bruits  de  souffle  qui 
coïncident  avec  l'ictère  et  ils  ont  cberché  un  rapport  de  cause  à 
clîct  entre  l'ictère  et  le  bruit  de  souffle  cardiaque.  Pour  cela  ils  se 
sont  appuyés  sur  des  expériences  de  Kleinpeter  et  de  l.eyden-, 
({ui  auraient  montré  des  paralysies  et  des  dégénérescences  des 
muscles  à  la  suite  d'injections  de  sels  biliaires  et  ils  ont  avancé 
que  la  paralysie  de  certaines  fibres  du  muscle  cardiaque  était  ca- 
|)abl(>  de  déterminer  une  insuffisance  milrale  fonctionnelle  se 
révélant  par  un  souille  de  la  pointe.  Je  n'ai  pas  besoin  de  réfuter 
à  nouveau  cette  tbéorie  de  l'insuffisance  mitrale.  d'autant  ([u'il  y  a 


1.  Gant.oi.imu:.  Du  bruit  de  souffle  milial  dans  Viclcrr.  Th..  Paris,  1875.  —  F.uîri;.  Des 
phétiowrncx  rarduKjucs  dans  l'icti-re.  Gaz.  des  hôpitau.r,  1877,  p.  910  et  92Ô. 

2.  Kleinpktkh.  Du  pouls  dans  l'iclèrr  simple.  Th.,  Nancy,   1875.  —   Lkvdkx.   lieiirage 
zur  Vatliolug.  des  Irlerus.  Berlin,    18(K).  ■ 
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d'autres  ol)jectioiis  à  faire  à  celle  de  MM.  Gangolplie  et  Fabrc. 
Feltz  et  Ritter  n'ont  pas  constaté  Taltération  des  muscles  signalée 
par  Leyden  à  la  suite  de  l'action  des  sels  biliaires  sur  l'organisme, 
et,  pour  eux,  «  les  troubles  survenus  dans  la  circulation  des  icté- 
riques  ne  peuvent  pas  dépendre  d'altérations  musculaires'  ».  Lors- 
(jue  M.  Fabre  admet,  a  priori  pour  ainsi  dire,  l'existence  d'une 
myocardite  ictéri(jue,  il  me  semble  donc  aller  bien  au  delà  de  ce  que 
l'anatomie  pathologique  et  la  clinique  nous  autorisent  à  admettre. 
Je  crois  qu'il  est  téméraire  également  de  s'appuyer  sur  les  recher- 
ches de  mon  collègue  llayem,  pour  tirer  de  ses  travaux  des  conclu- 
sions aussi  hasardées:  mais  là  où  uion  étonnement  augmente,  c'est 
de  voir  admettre  sans  autre  preuve  que  l'actioji  de  l'intoxication 
supposée  se  liuiite  aux  muscles  papillaires  de  la  mitrale.  Ceci,  en 
vérité  ne  peut  être  logiquement  accepté. 

D'ailleurs,  à  ne  consulter  que  la  clinique,  nous  savons  que. les 
souflles  dont  parlent  MM.  Gangolphe  et  Fabre  et  que  nous  avons 
constatés  connue  eux,  se  l'enconli'eut  dans  bien  d'auti'cs  allections 
(jue  l'ictère.  Ils  siègent  rarement  sur  la  pointe  même,  ils  ne  sont 
guère  exactement  systoliques,  eu  nu  mot,  ils  ne  présentent  pas  les 
caractères  des  bruits  de  l'insutlisance  mitrale,  mais  bien  ceux  des 
bruits  extra-cardiaques  dont  je  vous  ai  si  souvent  entreteruis. 

Cependant  on  entend  parfois,  (juand  la  dilatation  des  cavités 
droites  dont  nous  parlons  est  extrêmement  prononcée,  un  véritable 
souffle  d'insuflisance,  ruais  d'iusuffisance  tricuspidiemie,  et  cela 
avec;  ou  sans  ictère.  Je  puis  ajouter  que  tous  les  souffles  orifîciels 
que  j'ai  vus  se  produire  dans  le  cours  de  l'ictère,  tant  avant  que 
depuis  le  travail  de  M.  Gangolphe,  ont  toujours  été  des  souffles  de 
ce  genre.  Vous  savez  avec  quelle  facilité  l'insuffisance  fontionnelle 
de  la  valvule  auriculo-ventriculaire  droite  se  pi'oduil  sous  l'in- 
fluence des  dilatations  du  cœui',  tandis  que  (;elle  de  la  mitrale  est 
une  quasi  impossibilité. 

Parler  de  l'insuffisance  tricuspidienne  dans  le  cours  des  acci- 
dents cardiaques  d'origine  gastro-hépatique,  c'est  dire  suffisamment 
quel  degré  de  gravité  ces  accidents  peuvent  atteindre.  Mais  il  faut 
ajouter- immédiatement  que  de  tels  accidents  sont  fort  rares, 
M.  Bai'ié  ne  les  a  rencontrés  que  6  fois  sur  47  observations. 
Quand  l'insuffisance  valvulaire  existe,  elle  peut  ne  se  révéler  que 

1.  Grollemu.vd.  Etude  expc' riment,  sur  l'action  des  sels  biliaires  si(r  l'organisme.  Th., 
Strasbourg,  1869,  p.  72. 
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|);u'  le  soiil'llc  svst(tli(|ii('  de  rexli'éinilc  iiiréi'icurc  du  slci'iiuiii,  ou 
Iticu  s'acconipa^iKM'  dos  si}2;iios  vciiuMix  coiicomilanls,  pouls  vei- 
neux ju<;ulaire,  halleuieuls  hépali(|ues,  ele. 

Tels  soiil  les  aceideuls  el  l(>s  synipirmies  (|ui  cai'aelériseid  les 
(roubles  eardiaipies  liés  aux  aceideuls  ^aslro-liépaliques.  Voyons-eu 
Miaintcuanl  les  diverses  loruies  el  révolution. 

Parfois  ce  sont  les  p//e/<o//tè/i('.s'  (JoNloureux  .qui  dominent  :  pal- 
pitations violentes  avec  ou  sans  crises  de  tachycardie,  sensations  de 
pincenieut  au  conir,  de  poids  au  niveau  de  la  réj^ion  précordiale; 
ou  l)ieu,  plus  douloureuses  encore,  ces  sensations  aHectent  laloi-uie 
et  lallure  de  Taurine  de  |)oitrine,  ce  qui  presque  toujours  est  con- 
sécutif à  nue  dilatation  extrèuienient  ])rononcée  des  cavités  droites 
du  cunu'. 

D'autres  fois,  les  phénomènes  douloureux  passent  au  second  plan, 
et  ce  (|ui  Tempoi-te,  c'est  Venlrave  de  la  circulation  piilinonaiir  et 
la  dilatation  cardiaque  avec  ses  conséquences.  Mais  ce  type  cli- 
nique |)résente  encore  des  variétés  distinctes.  Ou  bien  il  s'agit 
dune  simple  impatience  respiratoire,  avec  sensation  légère  de  con- 
striction  de  la  poitrine,  connue  on  le  voit  chez  certaines  chloroti- 
(lues:  ces  accidents  alors  })euvent  persistei'  pendant  toute  la  dui'ée 
de  la  digestion,  mais  les  troubles  s'accentuent  à  peine  et  il  est 
rare  de  leur  voir  prendre  une  intensité  notable.  Ou  les  accidents 
res|)iratoires  et  cardiacjues  sont  tels  que  je  les  indiquais  tout  à 
l'heure  :  l'oppression  est  extrême,  poussée  presque  jusqu'à  l'or- 
thopnée,  la  dilatation  cardiacjue  est  à  son  maximum,  avec  ou  sans 
iiisuflisance  ti'icuspidienne,  et  l'on  est  en  face  d'une  asystolie  aiguë. 

L'érolution  de  ces  troubles  est  également  très  variable  selon  les 
cas.  Parfois,  les  accidents  de  dilatation  cardiaque  provoqués  par  un 
simple  embarras  gastrique  disparaîtront  pour  ne  se  représenter 
jamais.  Dans  d'autres  cas,  à  roccasion  de  chacun  des  repas,  les 
tioubles  se  l'épéteront  avec  insistance,  laissant,  même  dans  l'inter- 
valle des  digestions,  une  gène  respiratoire  marquée,  une  sensation 
pénible  et  tenace  qui  contraindra  le  malade  à  un  régime  sévère. 
Enfin,  chez  d'autres  sujets,  c'est  subitement,  à  l'occasion  d'un  ma- 
laise accidentel  comme  une  crise  hépatique,  que  la  circulation 
pulmonaire  se  trouvera  entravée  tout  à  coup  et  que  la  dilatation 
des  cavités  droites  du  cœur  s'accentuera  rapidement  pour  mettre  le 
malade  dans  un  état  voisin  de  l'asystolie.  Dans  ces  cas,  les  acci- 
dents cardiaques  priment  tout  et  ils  disparaîtront  plus  ou  moins 
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louleniciil,   suivant  que  la  médication  quon   leur  opposei'a   sera 
appropriée. 

Tous  ces  troubles  ont  une  tendance  fâcheuse  à  s'aggraver  à 
mesure  qu'ils  se  répètent,  et  c'est  poui'  cela  (ju'il  est  si  important 
d'en  reconnaître  l'origine  et  d'en  faire  dis})araître  la  cause  autant 
que  cela  est  en  notre  pouvoir.  11  me  l'esle  à  vous  dire((uelques  mots 
de  leur  palliogcnic. 

Longtemps  on  a  pu  })enser  et  bien  des  gens  pensent  encore  quê- 
tes accidents  cardiaques  et  i)ulmonaires  des  dyspeptiques  sont 
(ïoi'dvc DU'canique  et  (jue  la  distension  de  l'estomac  par  les  aliments 
ou  des  gaz  suffit  })our  les  délerminer,  en  refoulant  le  diaphragme 
et  compriuKuit  le  cteur.  Je  ne  |)ense  pas  (pie  la  dilatation  gastrique 
ait  une  part  a})préciai)le  à  la  |)roducli()n  des  accidents  que  nous 
venons  d'étudier,  et  qui  se  montrent  souvent  sans  qu'il  y  ait  ombn; 
de  cette  dilatation.  Ne  voit-on  pas  des  gens  affectés  d'ascite  dont  l'épan- 
chement  considérable  eulrave  les  mouvements  du  diaphragme  au 
point  de  les  empêcher  compIcliMueiil,  el  (pii  cepeiulant  n'éprouvent 
jamais  aucune  sorte  de  lioubles  (  ai'diacpu^s  ! 

Plus  récemment  on  a  accusé  les  inlo.ricdlioiis  qui  résulteraientdu 
mauvais  fonctionnement  de  l'appareil  gastro-intestinal  et  qui  pour- 
raient, en  agissant  sur  le  système  nerveux,  déterminer  les  troubles 
cardia(|ues  (jui  nous  occupent.  11  ne  serait  pas  impossible  d'ima- 
giner (}ue  le  ventricuh*  droit,  |)lacé  le  premiei'  sur  le  trajet  du 
sang  apporté  pai'  la  veine  cave  inférieure  et  recevant  d'abord  les 
impuretés  (|u'y  dévei'sent  les  matériaux  de  la  bile  retenus  en  cas 
d'ictère,  fût  impressionné  de  telle  façon  qu'une  parésie  incomplète, 
et  par  suite  un  certain  degré  de  dilatation,  en  devint  la  consé- 
quence. Mais  cette  parésie  prédominant  à  droite  entraînerait  une 
diminution  d'intensité  des  bruits  du  cuhh'  droit,  et  lorsque,  préoc- 
cupé de  cette  hypothèse,  je  me  mis  en  devoir  d'en  constater  la  con- 
séquence nécessaire,  ce  fut  précisément  et  invariablement  le  con- 
traire que  je  rencontrai. 

La  plupart  des  faits  d'ailleurs  déposent  contre  cette  théorie.  En 
voici  un,  par  exemple,  que  j'eus  occasion,  il  y  a  bien  longtemps, 
d'observer  avec  mon  collègue  le  urofesseur  Grancher.  Il  s'agis- 
sait d'une  dame  habituellement  dyspeptique,  chez  la({uelle,  à  la 
suite  d'une  affection  thoracique  aiguë,  les  accidents  dyspeptiques 
s'étaient  exagérés  à  un  point  excessif.  11  ne  lui  était  plus  possible 
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(le  faii'i'  le  iiioiiidn»  i(>|)as,  (riiiliodiiirc  dans  son  estomac  la  |)lus 
polilo  parc'ollc  daliiiiciits  solides,  sans  (Mre  prise  anssilôl  d'une 
angoisse  préeordiale  exlirine  el  d'allVensc^s  snllbealions.  A  cv  nio- 
nienl,  la  nialité  préeordiale  paraissait  a^i'andie,  la  pointe  du  (d'ur' 
se  portait  plus  en  dehors  el  le  second  hruit  au  niveau  de  lai'tère 
pulmonaire  était  évidemment  exagéré.  L'accès  passé,  tous  ces 
signes  s'eiïaçaieul  peu  à  peu.  Nous  soumîmes  cette  dame  au  réginu' 
lacté  exclusif,  el  à  |)artir  de  ce  jour  les  accès  disparuicnt  al)S()lu- 
menl.  Et  l'on  ne  j)eut  direque  la  guérison  l'ut  le  lésultatdune  action 
médicatrice  du  lait  agissant  sur  le  i)ounion  ou  sur  le  cœur,  car 
il  sullisait  pendant  les  premiers  temps  de  ce  régime  que  la  plus 
petite  bouchée  de  viande  pénétrât  dans  l'estomac  pour  ramener  les 
accidents  avec  tout  leur  cortège;  l'abstinence  seule  était  utile  et 
le  régime  lacté  n'était  que  de  l'abstineiice  déguisée.  D'ailleurs  une 
pilule,  un  corps  solide  (pudcon<|ue  introduit  dans  l'estomac,  pro- 
duisaient les  mêmes  accidents  que  la  viande.  Ainsi  toute  agression 
de  la  mu(|ueuse  gastrique  suffisait  à  réveiller  une  série  d'accidents 
parmi  lesquels  prédominait  la  dilatation  du  c(rur  droit.  Cette  obser- 
vation entie  beaucoup  d'autres  me  confirma  dans  la  conviction 
qu'il  ne  peut  s'agir  dans  ces  cas-là  (jue  de  troubles  iVorigine  rcjh'xe. 
Mais  quelles  sont  les  voies  de  ce  réflexe? 

Le  point  de  départ  est  manifestement  dans  l'excitation  de  la 
muqueuse  soit  de  l'estomac,  soit  de  l'intestin,  soitdes  voies  biliaires. 
Cette  excitation  de  la  périj)hérie  nerveuse  est  ti'ansmise  aux  cen- 
tres par  la  voie  du  pneumogastrique  sans  doute,  peut-être  aussi  par 
les  filets  du  sympathi({ue,  pour  celles  surtout  qui  partent  de  l'in- 
testin ou  de  l'appareil  biliaire,  llelativement  aux  voies  exodiques 
du  l'éflexe,  il  faut  considérer  à  j)art  deux  catégories  de- faits  abso- 
lument distincts  :  1"  ceux  dans  lescjuels  les  accidents  consistent  en 
une  simple  perturbation  du  rythme  cai'(lia(|ue  avec  les  sensations 
plus  ou  moins  })énibles  (jui  l'accompagnent  ;  2"  ceux  où  pi'édo- 
minent  l'insuffisance  respiratoire  et  la  dilatation  du  cœur. 

Pour  les  premiers,  il  est  j)lus  (jue  vraisemblable  que  le  désordre^ 
cardiaque  résulte  d'une  influence  inhibitoire  agissant  sui'  le  centre 
du  pneumogaslri(}ue  et  entravant  l'action  phrénatrice  que  ce  nerf 
exerce  sur  les  mouvements  du  cœur.  Le  pneumogastrique  se  trouve 
être  dans  ces  cas  là  la  voie  à  la  fois  eisodicjue  et  exodicpie  du 
réflexe. 

Pour  les  autres  il  sendjle  en  être  différemment.  Car,  ainsi  que  je 
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VOUS  l'ai  t'ait  remarquer,  il  est  établi  déjà,  par  les  résultats  de  Tobser- 
vatiou  eliuique  elle-iuènic,  surtout  par  ce  pbénouièue  de  racceii- 
tuatiou  du  second  bruit  de  Tartère  pulmonaire,  que  le  siège  prin- 
cipal des  accidents  est  alors  dans  les  capillaires  du  poumon;  c'est 
l(ï  spasme  de  ces  ca})illaires  qui  met  obstacle  à  la  circulaliou  dans 
cet  organe,  augmente  la  résistance  op])osée  à  l'action  du  ventri- 
cule droit  et  détermine  la  dilatation  de  celui-ci. 

Les  recbcrcbes  entreprises  dans  le  lal)oratoirc  du  proi'esseui" 
Chauveaii,  par  MM.  Ailoiug  et  .Morel,  ont  contirnu''  toutes  ces  pré- 
somj)tions.  Ces  auteui's',  en  elVet,  ont  démontré  expérimentalement 
(pie  les  excitations  portées  sur  reslomac  ou  les  voies  biliaires  aug- 
meident  coMsidérableuient  la  tension  dans  l'artère  pulmonaire. 

Or,  d'où  viennent  les  filets  nerveux  qui  règlent  la  vasomotricité 
des  capillaires  du  jjoumon?  Mon  regretté  collègue  Vulpian  était 
d'avis  (pie  les  (ibics  vasomotrices  du])lexus  pulmonaire  proviciment 
du  ganglion  tboracique  supérieur  et  appartiennent  })ar  conséquent 
au  grand  syiupalliique.  Le  Professeur  Krown-Sequard  ])ense  (pie  le 
pneumo-gastri(pie  n'exerce  aucune  action  vasomotrice  dans  le  pou- 
mon, et  les  expérimentations  de  mon  ami  le  docteur  Franck  l'ont 
conduit  à  la  même  conclusion.  Ici  la  voie  exodiqne  du  réflexe 
semble  donc  ne  i>oiivoir  être  autre  (jne  le  grand  sympatbique. 

Je  n'insisterai  pas  longuement  sur  les  cinrurs  luidliplcs  <Je 
(liagnosfic  auxquelles  on  peut  être  conduit,  faute  de  connaître  suffi- 
samment la  raison  des  accidents  que  je  viens  de  vous  décrire.  On 
lisque  alors  d'en  attribuer  la  cause  soit  à  une  lésion  cardiaque 
primitive  qui  n'existe  pas,  soit  à  une  affection  pulmonaire  dont  on 
serait  bien  en  peine  de  préciser  la  nature.  J'ai  soigné  jadis,  avec 
mon  collègue  le  Professeur  Panas,  un  malade  dont  l'odyssée  est 
véi'itablement  instructive.  Cet  homme,  atteint  de})uis  plusieurs 
années  d'une  alfection  gastrique  subaiguë,  avait,  dans  divers 
voyages,  récolté  au  sujet  de  sa  maladie  les  diagnostics  les  plus 
dissemblables  et  il  avait  suivi  les  traitements  h^.s  plus  opposés. 
C'est  que  l'alfection  dont  il  était  atteint  déterminait  chez  lui,  avec 
une  facilité  excessive,  des  réflexes  cardiaques  et  pulmonaires  dont 
le  caractère  protéiforme  était  bien  fait  pour  dérouter  les  plus 
attentifs. 

1.  Morel.  Rech.  cxpcrinicntales  sur  la  path.   des  Icsioiis  du  cœur  droit,  etc.  Tli.  de 
Lvon,  1880. 
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A  Jassy.  tMi  1(S77.  ou  iiolc  rcxislciicc  (riiii  (Mii|tliysi'rii('  [)iiliii(;- 
iiairo  avec  accrs  aslhmali(Hios  ol  Ton  iviiiar(|U('  ou  mhmik»  Icmps 
déjà  une  anj^iiiciilalidii  lutlaltlc  de  (liaiiiMrc  liaiisvcrsal  du  cdMir. 
1.0  inalado,  (Mivoyé  à  Eins,  y  est  encore  considéré  comme  un  astlima- 
li(|ue.  Mais  voici  (|u"nn  mois  après,  à  Vienne,  nn  médecin  i'oii 
connu,  renuu"(inanl  (|ueh|nes  iri'é<^nlai'ilés  cardiaques  avec  dilata- 
lion  de  Torgaue,  émet  Ihypollièse  dnii  ri/iiiin  rordis,  dont  il  ne 
pi'écis(>  d'ailleurs  pas  la  nature.  Le  malade  revient  à  Jassy,  et  là 
son  médecin  pense  à  Texisteuce  dune  iusul'lisance  milrale.  Ce 
diagnostic  est  plus  tard  confirmé  à  Vienne;  mais  en  même  temps, 
un  autre  confrère  remarque  une  accentuation  du  deuxième  bruit 
de  l'artère  j)ulmonaire.  Ouel(|ues  mois  après,  à  Menton,  le  malade 
est  considéi'é  comme  un  nerveux  et  Ton  estime  que  les  accidents 
dont  il  souIVre  sont  liés  à  de  Va>i(/or  pccloria.  Enlin,  poui'  terminer, 
en  1878,  à  l'ise,  deux  médecins  constatent  encore  rexistence  de 
riiypertrophie  ou  de  la  dilatation  du  cœur,  émettent  en  plus  Thy- 
pothèse  d'un  rétrécissement  des  orifices  et  conseillent  en  fin  de 
compte  l'usage  des  bains  de  va|)eur!  Kli  bien,  ce  malade  était 
purement  et  simplement  un  dys})eptique,  et  nous  en  eûmes  la 
conviction  avec  mon  ami  le  Professeur  Panas,  quand  nous  vimes 
tous  les  accidents  disparaître  sous  Tinfluence  d'une  médication  qui 
s'adressait  exclusivement  à  restomac. 

C'est  pour  en  venir  à  cette  conclusion  tbéra})eutique  que  je  suis 
entré  dans  tant  de  détails.  Les  troubles  cardiaques  qui  sont  liés 
aux  alîections  gastro-hépatiques  peuvent  disparaître  ou  s'atténuer 
considéi'ablement,  lorsque,  conduit  par  un  diagnostic  exact,  on  a 
su  reconnaître  la  relation  qui  unit  ces  divers  accidents  entre  eux. 
La  néci^ssité  s'impose  de  remonter  à  leur  cause  première  et,  sans 
se  laisser  troubler  par  nn  api)areil  syinptomatique  d'allures  sou- 
vent menaçantes,  d'instituer  une  médication  qui,  suivant  l'occa- 
sion, s'adressera  à  l'estomac,  à  l'intestin,  ou  aux  voies  biliaires. 
Dans  ces  cas,  on  sera  souvent  sui'pris,  comme  je  l'ai  été  bien  des 
fois  moi-même,  de  voir  s'amender  rapidement  des  accidents  que 
l'on  aurait  |)u  croire  mortels  à  brève  échéance. 
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DES    NEVROPATHIES    D'ORIGINE   CARDIAQUE 

.Messieirs, 

Un  liomiiK'  (le  20  ans  est  (Milrô  récoimnenl  dans  noire  J^orvico, 
salle  Bonilland,  n"  12,  ponr  des  aceidenls  en  a|)pai'ence  de  la  dei- 
nière  gravité.  Aujourd'hui,  avec  un  pronostic  déjà  considéi'ablenienl 
amendé,  notre  malade  n'en  reste  pas  moins  sérieusement  atteint: 
mais  le  diagnostic  des  complications  qui  paraissaient  faire"  le 
dangei-  })rochain  de  son  allection  (>st  devenu  facile  et  de  nature  à 
nous  rassuier. 

Cet  lionnne  n'a  eu  aucune  aflection  spéciale  de  l'enfance;  il  a 
toujours  été  d'une  santé  excellente;  il  était  capable  de  se  livrer  à 
tous  les  exercices  physiques  sans  ressentir  aucune  incommodité  : 
il  n'a  eu  ni  rhumatisme  ni  syphilis.  11  y  a  5  mois,  s'étant  couché 
fort  bien  portant,  il  fut  réveillé  brus((uement  au  milieu  de  la  nuit 
par  un  accès  de  sulfocation,  il  })erdit  alors  connaissance  pendant 
une  lunire  environ;  à  son  réveil  on  constata  une  hémiplégie  droite 
avec  aphasie.  Deux  jours  après,  la  parole  était  revenue  et  quehjues 
mouvements  commençaient  à  se  manifester  dans  les  mendires 
atteints;  en  5  jours  les  accidents  avaient  complètement  disparu. 
Depuis  ce  moment,  le  malade  est  facilement  essoufflé,  il  ne  peut 
accomplir  nn  effort  de  (luehjue  importance  sans  être  pris  d'oppres- 
sion et  d'angoisse;  il  y  a  quehjues  semaines,  il  lui  arriva  de  cra- 
cher du  sang  à  diverses  reprises  et  il  commença  à  s'apercevoir  que 
ses  jambes  enflaient  le  soir.  11  y  a  quelques  jours  eut  lieu  une 
nouvelle  perte  de  connaissance  avec  hémiplégie  droite  et  c'est  ce 
dernier  accident  qui  nous  avait  si  fort  alarmés.  Mais  aujourd'hui 
la  paralysie  a  disparu,  le  malade  est  reposé  et  nous  pouvons  l'exa- 
miner avec  moins  de  préoccupation. 
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r/osi  lin  lioiniiHMMicoi'c  d'assez  hcllc  a|»|)iir(MiC(\  sans  |);iI(mii' iiiar- 
(|\u''('.  ni   (vaMosc.   Son  ponis  est  calnic   à   7'2,   la   IcniiM'ralnrc  est 
noianalf.  l/cxanuMi  de  son  wiMii"  nous  jxmiucI  do  l'oconnailrc  les 
si^nos  snivants  :  la  |)oiiilo  du  cœur  csl  déviée  à  t2  conliniétrcs  en 
dehois  (>1  7  centinièlres  au-dossous  du  uiamelou;  la  irïatité  totale 
de  lOriiane  est  dès  au^in(Mdée.  elle  donne  1  iT)"'  dans  sa  iolalité. 
A   iauscnllalion  on  (Milend  un  souille  sysloli(|ue  siégeant  exaele- 
nienl  à  la  |)oinle,  se  propa^i^anl  dans  l'aisselle;  !a  diastole  n'est  pas 
silencieuse,  elle  est   re)U])lie   pai'  un   bruit  sp(''cial,  véiitable  bruit 
de  nuilenuMil.  A  la  base,  on  constate  un  souflk;  (lias[oli(pH%  faible, 
léj^cr,  |)rotbnd,   aspiratif,  à   tonalité  baute,  dont  le  maximum  est 
dans  le  deuxième  espace,  sur  le  bord  droit  du  sternum.  Il  s'agit 
donc  viaisemblabUMuent  d'une  double  insuffisance  aoi'tiquc  et  mi- 
li'ale,  cette  dernière  se  compli([uant  d'uu  léger  degré  de  rétrécisse- 
ment de  l'orifice  auriculo-ventriculaire.  Pour  coufii'uuîr  le  pi'cmier 
diagnostic,  j'ajouterai  que  l'auscultatiou  de  l'artère  fémorale  uous 
y  fait  reconnaître  un  double  souffle,  peu  accentué  il  est  vrai.  Si  nous 
poui'suivons  l'examen,  nous  vei'rons  que  le  côté  droit,  qui  a  été  le 
siège  de  deux  attaques  de  paralysie  et  a  aujourd'Iiui  recouvré  le 
libre  usage  de  ses  mouvements,  présente  une  anesthésie  totale  et 
absolue  au* toucher  et  à  la  douleur.  A  la  face,  on  constate  les  sigfU3s 
sensoriels  qui  accompagnent  habituellement  ces  sortes  d'anesthé- 
si(»s:  le  champ  visuel  est  très  notal)lenuMit  rétréci  du  cùté  droit; 
le  goût,  l'odorat,  l'acuité  auditive  sont  pi'escjue  entièrement  abolis. 
11  n'y  a  nulle  part  ailleurs  d'autres  troubles  de  la  sensibilité,  pas 
d'hyperesthésie  localisée,  pas  de  zones  douloureuses  à  la  pression, 
pas  de  points  hystérogènes.  En  vous  disant  cela,  je  vous  indique 
assez  le  diagnostic  qu'il  nous  est  permis  de  formuler.  Notre  malade 
est  un  caidiaque  et  un  cardiaque  hystérique.  Je  ne  veux  pas  aujour- 
d'hui aborder  la  question  de  savoir  si  les  troubles  cérébraux  (|u'il 
a    présentés    à    deux  reprises   étaient  purement  dynamiques,   si 
(pielque  petit  caillot   n'a  pas  obstmé  d'une  façon  plus  ou  moins 
transitoire    la   circulation  de  l'artère   sylvienne,  si  l'hystérie  n'a 
pas  été  un  syndrome  surajouté  à  la  lésion  organique;  j'ai  simple- 
uKMit  poni'  but  de  vous  faire  remarquer  la  coïncidence  de  l'affec- 
tion  cardiaque  et  des   troubles  nerveux  manifestes  que  présente 
actuellement  le  malade  et  de  rechercher  avec  vous  si  c'est  là  une 
exception,  ou  si  les  maladies  du  cœur  ne  mettent  pas  en  jeu  plus 
souvent  qu'on  ne  le  croit  les  sympathies  névropathiques. 
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Il  nous  iaut  d'abord  éliminer  tonU'  la  srrio  des  accidents  qui 
reconnaissent  pour  cause  une  lésion  manifeste,  bien  caractérisée, 
des  centres  nerveux,  telle  qu'une  hémorrhagie  ou  une  embolie 
cérébrales.  Ces  accidents  sont  bien  coinius.  11  nous  faut  aussi 
mettre  de  côté  les  cas  où  l'abus  de  la  médication  peut  ètie  invo- 
qué, comme  primvm  tnovens  de  ces  complications.  Mon  ami,  le 
docteur  Duroziez  a  sulHsamment  attiré  l'attention  sur  les  méfaits 
de  la  digilale  pour  que  je  n'aie  pas  à  vous  les  rappelei'.  J'ai  vu  bien 
des  cas  analogues  à  ceux  qu'il  a  signalés;  le  plus  tVappaut  avait 
ti'ait  à  une  malade  entiée  dans  mon  service  an  début  de  Tan- 
née 1888,  et  (jui  ])résentait  un  délire  violent  avec  tendance  au  sui- 
cide. Cette  malade  avait  une  lésion  cardiaque  bien  compensée; 
l'état  de  son  cœur,  les  caractères  de  son  pouls  ne  présentaient  rien 
d'alarmant.  Certains  indices  me  tirent  penser  à  la  ])ossibilité  d'acci- 
dents digilali(|nes;  la  suppression  du  médicament  amena  la  dispa- 
rition de  tous  les  symptômes  vésani(iues,  et  nous  apprîmes  alors 
de  la  malade  elle-même  (pi'elle  avait  fait  un  abus  immodéré  d(;  la 
digitale.  H  est  important  d'avoir  ces  faits  présents  à  la  mémoire; 
car  si  l'on  mettait  les  accidents  délirants  de  parti  pris  sur  le  compte 
de  la  maladie  du  cœur,  on  serait  souvent  coupable  de  les  exagérer 
en  ci'oyant  bien  faire,  c'est-à-dire  en  augmeidaid  la  dose  du  médi- 
cament, cause  première  des  complications  cérébrales. 

Nous  restons  donc  en  présence  des  cas  où  la  maladie  du  cœur 
détermine  par  elle-même  les  troubles  nerveux,  sans  participation 
de  lésions  matérielles  ou  d'intoxication.  Ces  cas  sont  encoi'e  nom- 
breux. 

Vous  savez  que  les  cardiaques  avérés  présentent  toute  vue  série 
(VncchU'nts  nerveux  qui  peuvent  aller  du  simple  vei'tige  aux  né- 
vroses les  mieux  caractérisées.  Dès  le  début  des  maladies  du  cœur, 
on  constate  déjà  souvent  que  les  sujets  qui  en  sont  atteints  de- 
viennent facilement  irritables,  très  disposés  à  l'emportement;  qu'ils 
sont  d'un  caractère  fantasque,  insupportables  à  leur  entourage; 
le  fait  est  surtout  frappant  lorstju'il  s'agit  de  lésions  aortiques. 
D'autres  fois,  et  ce  sont  les  lésions  mitrales  qui  provoquent  plus 
facilement  de  tels  accidents,  on  voit  les  malades  tristes,  abattus, 
présentant  une  torpeur  intellectuelle  marquée;  cela  peut  aller 
jusqu'à  l'état  mélancolique  accompagné  de  malaises  véritables, 
d'angoisses  vraies  ou  exagérées;  accidents  qui  sont  même  capables 
d'engendrer  l'idée  du  suicide.  Ce  qui  prouve  déjà  le  rapport  intime 
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cxislaiil  l'iilre  ccl  rlat  |isv('lii(|iit'  cl  la  maladie  cai-diaciiic.  cVsl  le 
halaiicciiuMil.  passez-moi  lexprcssioii,  (jui  s'établit  eiili'o  les  aggra- 
vations des  svm|tlùmes  (•ardia((iies  el  les  aggravations  des  troubles 
céréhraux.  A  la  phase  idlime  des  all'eetions  dn  cdMir  ces  ti'ouhles 
sont  plus  profonds,  plus  tcMiaees.  .M.  .Mnrali  a,  il  y  a  dix  ans,  appelé 
déjà  l'attention  sur  les  perturbations  nioiales  et  inlcllectueUes  de* 
asystoli(|ues.  Ceux-ci  sont  d'ordinair(>  (mi  |)roie  à  un  délire  passager, 
vague,  monotone,  prédominant  pendant  la  nuit,  enti'ecouj)é  d'une 
somnolence  pesante  avec  état  comateux.  La  pathogénie  de  ces  divers 
accidents  n'est  pas  toujours  facile  à  élucider.  On  a  tour  à  loui"  invo- 
(jué  lischémie  et  la  stase;  vous  savez  qu(^  leurs  effets  sont  souvent 
l(>s  mêmes.  Pendant  longtemps,  on  a  cru  que,  dans  l'insuflisance 
aortiqne,  la  rentrée  l)rus(|ue  du  sang  dans  le  ventricule  déterminait 
un  abaissement  de  la  tension  périphéricpie,  bien  capable  d'expli- 
(|uer  les  troubles  à  distance.  J'ai  montré  que  cet  abaissement  de 
t(Mision  n'existait  pas  en  réalité.  Il  faut  donc  chercher  une  autre 
explication  pour  les  accidents  cérébraux  des  aortiques.  Leur  cause 
ne  réside  pas  à  proprement  parler  dans  l'organe  central  de  la  cir 
culation;  elle  siège  dans  le  système  vasculaire  périphérique,  (ju'il 
s'agisse  parfois  de  phénomènes  ischémiques,  on  n'en  peut  guère 
douter  lorsque  l'on  voit  certains  malades  présenter  des  accidents 
vertigineux  quand  ils  sont  debout,  et  n'en  ressentir  aucun  dans  la 
position  horizontale,  alors  que,  i)ar  contre,  on  voit  d'autres  malades 
délirer  lorsqu'ils  sont  au  lit  et  revenir  complètement  à  eux-mêmes 
dès  qu'ils  tentent  de  s'asseoir  ou  de  se  lever. 

Ces  accidents,  à  tout  prendre,  constituent  ce  que  l'on  pourrait 
appeler  les  petits  accidents  nerveux  des  affections  cardiaques.  Il  en 
est  d'autres,  mieux  caractérisés,  qui  relèvent  alors  de  la  folie,  de 
l'épilepsie  ou  de  l'hystérie. 

La  folie  cardiaque,  comme  on  la  dénommée,  était  connue  déjà 
des  anciens  auteurs  avant  que  mon  collègue  le  Professeur  Bail' 
et  son  élève  M.  Faucomieau*  vinssent  attirei-  à  nouveau  l'attention 
sur  elle.  Corvisart  avait  noté  l'anxiété  vésanique  et  la  tendance 
au  suicide  de  certains  de  ses  malades.  Nasse,  en  1818,  avait  égale- 
ment admis  que  les  maladies  du  cœur  peuvent  amener  la  folie  ;  il  avait 

1.  B.M.i..  Dr  In  folie  cardiaque  [Médecine  moderue,  10  juillet  1890). 

2.  Faitoxmoau,  De  la  folie  d'origine  cardiaque  et  des  troubles  psychiques  consécutifs 
nu.r  maladies  du  cœur  (Th.  Paris.  18901. 


524  CLI.MQIIE  MÉDICALE   DE   LA   CHARITÉ. 

luème  rapporté  robscrvatioii  (ruii  malade  qui  présenlail  suivant 
Tétat  de  calme  ou  d'accélération  de  son  pouls  un  état  psychique 
raisonnable  ou  délirant;  de  telle  sorte  que,  mélancolique  alors  que 
sa  radiale  battait  50  lois  à  la  minute,  il  devenait  maniaque  lors, 
qu'elle  battait  80  fois.  M.  Maurice  Jiaynaud,  en  ((SOS,  a  de  sou  cùté 
signalé  nu  cas  de  lypémanie  dans  lequel  les  symptiunes  s'aggra- 
vaient ou  s'amendaient  suivant  le  retour  ou  la  disparition  des 
accidents  asystoliques.  Les  observations  rapportées  par  le  docteur 
Bail  ne  sont  pas  moins  probantes.  On  y  remanpie  le  caractère 
mélancolifjue  du  délire  sur  le([uel  nutn  legretté  collègue  attire 
surtout  raltenlion.  «  Mais,  dil-il,  cette  ly|)émauie  est  en  même 
temps  accompagnée  dune  tcMidance  à  l'agitation  qui  la  rapproche 
absolument  de  la  forme  décrite  sous  le  nom  de  mélancolie  anxieuse; 
c'est  un  délire  avec  prédominance  d'idées  tristes,  mais  avec  une 
tendance  exagérée  aux  lamentations  ])ruyantes  et  un  besoin  irré- 
sistible de  mouvement  ».  11  ajoute  en  plus  que  les  fous  cardiaques 
sont  extiènu^meut  ]»ortés  au  suicide  et  f(ue  c(Ule  imjiulsion  morbide 
se  manifeste  surtout  à  l'occasion  de  l'aggravation  des  troubles  cir- 
culatoires. Cette  folie  a  encore  d'autres  caractères  :  elle  est  ti-ès 
fréquemment  en  rappoit  avec  l'apparition  de  l'albumine  dans 
l'urine;  ses  exacerbations  sont  nocturnes,  comme  Corvisart  l'avait 
d'ailleurs  remarqué,  et  enfin  elle  procède  par  boutfécs  pour  ainsi 
dire,  chacune  des  explosions  du  délire  étant  souvent  précédée 
d'une  sensation  d'angoisse  précordialc,  ([ui  tigurc  une  sorte  d'aura. 
}sous  verrons  ([ue  certains  de  ces  caractères  se  retrouvent  dans  les 
autres  accidents  nerveux  d'origine  cardiaque. 

Vêpilepsie  peut  reconnaître  pour  cause  une  maladie  du  cœur. 
Le  travail  publié  en  1887  par  M.  Lemoinc  dans  la  Revue  de  méde- 
cine en  fait  foi.  C(;t  auteur  a  réuni  plusieurs  observations  démons- 
tratives. 11  résulte  de  celles-ci  que,  chez  des  individus  indemnes  de 
tout  accident  nerveux,  on  a  vu  de  véi'itables  attaques  convnlsives 
survenir  à  l'occasion  de  maladies  du  cœur  diverses;  je  n'en  spé- 
cifie pas  la  nature,  car  les  lésions  mitrales  comme  les  lésions 
aortiques  peuvent  en  provoquer  l'apparition.  Ce  qui  démontre  d'une 
façon  encore  plus  absolue  le  rapport  intime  de  l'épilepsie  avec  les 
affections  cardiaques  qu'elle  accompagne,  c'est  la  diminution  pro- 
gressive des  attaques,  au  fur  et  à  mesure  qiuî  les  troubles  déter- 
minés par  la  lésion  orificielle  qui  leur  a  donné  naissance  s'améliorent 
sous  l'influence  de  la  digitale.  Nous  savons  d'ailleurs  que  le  cadre 
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(le  Irpilcpsic.  (Iil(>  i(li()j)athi([iu\  se  ivlivcil  (i(;  |)lus  (mi  plus,  ;i 
iiicsiiic  (juc  Ton  ('(miKiil  iniciix  los  causes  uiulliples  (pii  peuveul 
(louuer  naissance  aux  alla(|ues  couvulsives  (jui  caractérisent  celle 
maladie. 

L"épilepsicsvmptomalique,  à  laquelle  ces  causes  diverses  peuvent 
(loniKM-  naissance,  se  nM'oiniaît  habituellement  à  des  caractères  que 
nous  retrouvons  justement  dans  Tépilepsie  d'origine  cardiaque. 
Les  grandes  attaques  y  sont  rares;  le  plus  Iréquemment  il  s'agit  de 
vertiges  ou  d'absences  transi-toires  constituant  ce  que  l'on  appelle 
Tépilepsie  psychique;  presque  toujours  il  y  a  une  aura,  celle-ci 
jjarlbis  très  prolongée,  parfois  même  non  suivie  d'atta({ue,  et, 
chose  surtout  importante,  celte  aura  a  un  point  de  départ  car- 
dia([ue.  Le  malade  ressent  subitement  une  douleur  violente  à  la 
région  précordiale  sous  forme  d'angoisse,  ou  bien  le  cœur  se  met  à 
palpiter  violemment;  bientôt  ne  tarde  pas  à  apparaître  une  sen- 
sation d'ondée  sanguine  montant  vers  la  tête,  étreignant  le  sujet 
à  la  gorge,  envahissant  le  cerveau  et  alors,  d'un  coup,  le  malade 
jiàlit  et  perd  connaissance;  le  plus  ordinairement,  il  n'y  a  pas  de  cri 
initial.  L'attaque  qui  survient  est  tout  d'abord  tonique,  mais  pour 
(juelques  instants  seulement,  puis  elle  devient  clonique,  et  les 
convulsions  s'étendent  aux  deux  cùté  du  corps.  Je  vous  ai  dit  d'ail 
leurs  que  ces  grandes  attaques  étaient  rares,  mais,  lorsqu'elles 
ajtparaissent,  elles  présentent  presque  toujours  les  caractères  que 
je  viens  de  rapporter  et,  fait  également  important,  lorsqu'elles 
commencent  à  se  manifester,  elles  ont  une  égale  tendance  à  se 
répéter  fréquemment.  Dans  une  observation  rapportée  par  M.  Le- 
moine,  on  les  vit  se  reproduire  195  fois  en  0  mois.  Dans  ce  cas 
également,  l'administration  de  la  digitale  diminua  assez  rapide- 
ment le  nondjre  des  attaques. 

Ce  que  je  viens  de  dire  pour  l'épilepsie  liée  aux  maladies  du 
cœur  est  vrai  aussi  pour  Vhijstérïe  de  môme  cause.  Les  grandes 
attaques  sont  rares,  bien  que  ce  soient  elles  assurément  qui  attirent 
surtout  l'attention;  mais  la  petite  hystérie  est  une  manifesta- 
lion  assez  fréquente.  Deux  choses  peuvent  alors  se  produire  :  ou 
bien  l'affection  cardiaque  ne  fera  que  réveiller  ou  exaspérer  une 
hystérie  latente  jusque-là,  ou  bien  elle  créera  de  toutes  pièces  un 
état  hystérique  analogue  à  ces  hystéries  de  cause  interne,  sur  les- 
([uelles  j'ai,  le  premier  je  crois,  attiré  l'attention.  Cela  constitue 
donc  deux  types  sur  lesquels  je  reviendrai  tout  à  l'heure,  mais 
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il  me  faut  tout  d'nljord  vous  mellie  eu  garde  eoutre  inie  asso- 
ciatiou  de  symptômes  qui  pourraient  en  imposer,  je  veux  par- 
ler des  aecideuts  eardiaques  causés  par  Thystérie.  Vous  voyez 
qu'ici  l'association  est  inverse;  il  s'agit  d'hystériques  avérés  chez 
lesquels  surviennent  des  troubles  du  côté  du  cœur.  11  importe  de 
bien  connaître  ces  laits,  qui  sont,  connue  vous  le  savez,  extrême- 
ment nombreux.  Dans  ces  cas  les  symptômes  cardiaques  se  mani- 
festent de  deux  façons,  soit  sous  forme  de  douleurs  précordiales, 
plus  ou  moins  angoissantes,  qui  peuvent  même  parfois  constituer 
de  véritables  points  hystérogènes,  soit  sous  forme  de  palpitations. 
Je  vous  ai  déjà  entretenus  de  ces  fausses  cardiopathies,  je  n'y  insis- 
terai pas  davantage. 

Dans  bon  nombre  d'autres  cas,  constituant  le  premier  des  types 
morbides  dont  j'ai  parlé,  on  a  alfaire  à  des  malades  hystériques 
affectés  de  lésions  cardia(}ues  véritables,  et  chez  lesquels  ces  lésions 
ont  exaspéré  les  accidents  nei'veux  préexistants.  Ceci  n'est  pas 
moins  utile  à  connaître  au  point  de  vue  du  pronostic  et  du  trai- 
tement de  certaines  maladies  du  cœur.  Laissez-moi  vous  en  citer 
un  exemple.  Une  malade  est  entrée  récemment  dans  notre  salle 
Piorry  pour  des  accidents  d'oppression  extrême  avec  angoisse  pré- 
cordiale  intolérable.  La  respiration  était  haute,  fréquente,  mais 
on  n'entendait  aucun  râle,  aucun  bruit  morbide  dans  la  poitrine. 
La  malade  accusait  une  sensation  douloureuse  très  vive  dans  la 
région  du  cœur  et  cependant  les  battements  de  l'organe,  bien 
qu'un  peu  accélérés,  étaient  réguliers  et  bien  frappés.  L'auscul- 
tation ne  permettait  pas  moins  d'y  reconnaître  les  bruits  spé- 
ciaux qui  caractérisent  le  rétrécissement  mitral.  Fallait-il  mettre 
tous  les  accidents  que  nous  observions  sur  le  compte  de  cette 
maladie  et  porter  par  suite  un  pronostic  sérieux?  Ce  ne  fut  pas 
mon  avis,  car  un  examen  approfondi  de  la  malade  me  permit 
d'établir  devant  vous  que  celle-ci  était  une  hystérique  avérée  chez 
laquelle  les  accidents  nerveux  s'étaient  manifestés  avec  leurs 
stigmates  habituels,  bien  avant  l'éclosion  des  symptômes  car- 
diaques. Je  vous  assurai  alors  que  cet  orage  n'était  pas  pour  nous 
effrayer  et  que  sous  peu  nous  verrions  tous  les  accidents  se 
calmer  comme  par  enchantement.  Je  ne  prescrivis  aucune  médi- 
cation cardiaque,  et  au  bout  de  quelques  jours,  sous  l'intluence  du 
repos  et  de  quelques  calmants,  tout  était  rentré  dans  l'ordre,  les 
signes  d'auscultation  restant  ce  qu'ils  avaient  été  d'abord. 
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Arrivons  (Miliii  aux  cas  où  la  lésion  cardiaciuo  parail  avoir  créô 
riivslt'ric  (le  loulos  picVos.  Ces  cas  sont  oncoi-o  assez  fréquents, 
bien  ([uc  les  travaux  |)ul)liés  sur  ee  sujet,  soient  peu  nombreux. 
Je  vous  signalerai  cependant  une  élude  de  M.  Ai'uuiinj^aud',  qui 
(laie  de  187(S,  ainsi  qu'un  travail  de  M.  (îiraudeau%  publié  eu 
KS!)0  dans  les  Archives  de  médecine.  Ces  auteui's  se  sont  surtout 
ccupés  de  riiystérie  cbez  l'iiouniu^;  nuiis  la  maladie  n'est  pas  moins 
IVéïpuMite  chez  la  l'ennue  atteinte  (rall'eetion  du  c(enr. 

Les  lésions  cardiaques  qui  seudjleut  pi'ovocjuer  le  plus  fréquem- 
ment les  accidents  hystériques  sont  celles  de  la  mitrale. 

Le  rétrécissement  est  en  première  ligne,  surtout  le  rétrécisse- 
ment miti-al  pur,  celui  qu'à  tort  à  mon  avis  on  a  coutume  d'ap- 
peler congénital.  Liusullisance  miti"ale  peut  donner  lieu  aussi  à 
ces  accidents.  Enliu,  dans  une  observation  d'Armaingaud,  on  con- 
stata une  double  lésion  aorticiue.  Dans  les  lésions  congénitales, 
l'association  des  troubles  nerveux  à  la  maladie  du  cœur  est  plus 
rare,  je  ne  l'ai  jamais  observée  chez  les  sujets  atteints  de  cyanose, 
je  lai  vue  une  fois  chez  un  malade  de  notre;  service  atteint  de 
rétrécissement  pulmonaire  acquis  avec  état  anémique  manifeste. 
Chez  tous  ces  sujets,  la  maladie  du  cœur  joue  le  rôle  de  cause 
prédisposante;  à  la  moindre  alerte,  l'hystérie  apparaît.  Je  vous  cite- 
rai à  ce  sujet  deux  observations  tirées  de  ma  pratique  d'hô})ital. 

Premier  cas  :  Un  homme  de  santé  relativement  bonne  jusque- 
là,  ([ui  de  temps  à  autre  se  plaignait  seulement  d'un  peu  d'op- 
pression et  de  dyspnée  d'effort,  est  tout  à  coup  pris  de  vertige 
au  moment  où,  pour  charger  une  machine  (il  était  chauffeur),  il 
|)énétrait  dans  une  soute  à  charbon.  Il  tombe  sans  connaissance,  et 
an  bout  de  quelques  instants  ses  camarades  le  trouvent  se  débat- 
tarit  violemment.  Cet  homme,  apporté  à  l'hôpital,  })résentait  le 
lendenuiin  à  la  visite  une  hémiplégie  gauche  complète  avec  anes- 
thésie  totale  sensitive  et  sensorielle,  rétrécissement  considérable 
du  champ  visuel,  etc.  L'auscultation  du  cœur  nous  permettait  de 
diagnostiquer  une  insufiisance  mitrale  très  manifeste.  Les  acci- 
dents disparurent  rapidement,  et  le  malade  sortit  guéri  de  nos 
salles. 


1.  Aint.viNGAUD,  Relation  palhogéiiiqiœ  entre  les  maladies  du  cœur  et   l'Iiijslérie  chez 
r/ioiNine  (Soc.  de  niéd.  et  do  cliir.  de  Bordeaux,  1878). 

2.  GiUAUDK.vu,    Rélrécissemcnt  niitral  et  hystérie  chez  l'homme  [Areh.  de  iiiéd.,  w)- 
veinljre  1890). 
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Le  second  fait  que  j"ai  à  vous  citer  est  un  exemple  de  la  façon 
dont  une  émotion  vive  peut  faire  naître  l'Iiystérie  chez  un  sujet 
atteint  de  maladie  du  cœur.  Le  malade  observé  d'abord  dans  notre 
service,  avant  été  soigné  ultérieurement  dans  celui  de  mon  collègue 
le  Professeur  Strans,  M.  Mosny,  alors  son  interne,  a  bien  voulu  com- 
pléter pour  nous  Tobservalion.  C'était  un  nommé  G.  (Alfred),  méca- 
nicien au  chemin  de  fer  d'Orléans,  qui  futa|)[)orté  dans  mes  salles, 
à  l'hôpital  Necker,  paralysé  du  enté  droit.  La  paralysie  avait  paru 
brusquement  à  la  suite  d'inu^  émotion  morale  vive;  cet  homme,  en 
rentrant  chez  lui,  y  avait  découvert  un  voleur  en  train  de  le  déva- 
liser. 11  perdit  connaissance  sur  le  moment,  et,  revenu  à  lui-même, 
nous  fut  a|)porté  dans  l'état  que  je  viens  de  vous  dire.  L'hémiplégie 
(h)nt  il  était  atteint  n'était  évidemment  pas  de  nature  organique, 
les  troubles  sensitifs  et  sensoriels  étaient  trop  manifestes  pour 
qu'on  y  pût  penser,  et  de  plus,  dès  le  lendemain,  lanesthésie  put 
être,  sous  riidluence  suggestive  d'un  aimant,  transférée  an  coté 
opposé,  la  paralysie  persistant.  Nous  recomunnes  alors  que  le 
malade  était  affecté  d'une  insufiisaïu'e  mitrale  bien  constituée.  Un 
an  après,  à  la  suite  d'une  nouvelle  émotion,  cet  homme  ayant  uiu; 
seconde  fois  perdu  connaissance,  s'aperçut,  en  revenant  à  lui,  que 
la  paralysie  avait  disparu.  Il  est  actuellement  à  l'hôpital  Laënnec, 
soutfrant  toujours  de  sa  lésion  cardiaque  et  présentant  encoie 
sinon  des  accidents  confirmés,  du  moins  des  stigmates  persistants 
de  l'hystérie. 

Les  observations  de  M.  Giraudeau  sont  fort  analogues  à  celles-ci  ; 
dans  un  cas,  c'est  un  étudiant  qui,  lefusé  à  un  examen,  perd  con- 
naissance et  se  réveille  avec  une  hémiplégie  et  un(>  hémianes- 
thésie  sensitive  et  sensorielle;  dans  un  autre  cas,  c'est  un  homme 
qui,  soupçonné  de  vol,  éprouve  les  mêmes  accidents  ;  les  deux 
sujets  étaient  atteints  de  rétrécissement  mitral. 

Assez  souvent  le  malade  n'a  aucune  conscience  des  troubles 
sensoriels  et  sensitifs  dont  il  est  atteint  et  l'on  est  mis  sur  leurs 
traces  par  le  caractère  pusillanime,  nerveux,  elféminé  du  sujet  ; 
])arfois  l'hystérie  se  retrouve  avec  tous  ses  symptômes  :  perte  de 
connaissance,  attaques  convulsives,  réveil  dans  une  crise  de  larmes 
et  apparition  d'une  paralysie  plus  ou  moins  étendue  sous  former 
d'hémiplégie. 

Maintenant  que  je  vous  ai  montré  la  relation  possible,  et  non 
point  exceptionnelle,  des  affections  du  cœur  avec  l'hystérie,  il  me 
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reste  il  vous  l'aire  voir  (|ii"elle  iTesl  poiiil  accideiilelle  el  de  siiiipN^ 
(•oïiieideuee. 

Sur  huil  uialades  alleiuls  de  rélrécisseuient  uiitral,  examinés 
par  Giraudeau,  trois  ])réseiilaieut  des  troubles  aueslliési(pies  éten- 
dus. La  proportion  est  l)ien  forte  pour  relever  du  hasard  des  eoïti- 
cideuces.  Dans  les  cas  (pie  nous  avons  observés,  on  ne  pouvait 
trouver  h  Iliyslérie  aueune  aulr(>  cause  cpie  la  lésion  cardiaipie  ; 
nos  nuilades  ne  présentaient  pas  de  tare  nerveuse  héréditaire  ou 
acquise,  d'intoxication  qui  pût  ex])liquei'  rapparition  des  troubles 
que  nous  vîmes  évoluer.  Enfin,  Texistence  dans  un  certain  nombre 
de  cas  des  prodromes  cardiaques,  sous  formes  d'angoisses,  de 
palpitations  })rénionit()ires.  caractères  connnnns  aux  accidents  jiei- 
veux  (foi'igine  cardiaque,  la  rétrocession  possible  de  ces  mêmes 
accidents  sous  rinlluence  des  médicaments  qui  s'adressent  au 
cœur,  comme  cela  est  surtout  l)ien  net  dans  une  observation  rap- 
portée par  Armaingaud,  tout,  en  un  mot,  indique  que  l'association 
que  nous  étudions  en  ce  moment  n'est  rien  moins  que  fortuite, 
(iiraudeau  a  renuirqué  que  la  plupart  de  ses  malades  étaient  ché- 
tifs,  mal  développés,  anémiques  à  un  haut  degré,  et  il  pense  que 
l'hystérie  peut,  comme  la  lésion  cardiaque,  résulter  dans  ces  cas-lk 
d'une  débilité,  d'une  malformation  congénitale  ;  je  n'y  contredis 
point,  mais  ce  n'est  pas  la  cause  unique,  et  l'hystérie  peut  appa- 
laitre  dans  des  cas  de  lésion  acquise  du  cœur.  Celte  dernière  crée 
une  opportunité  morbide  spéciale,  suitout  sans  doute  si  les  sujets 
atteints  sont  en  même  tem})S  débilités  par  unedéglobulisation,  une 
anémie  excessives.  Il  suffit  ensuite  d'une  cause  occasionnelle  for- 
tuite, futile  la  plupart  du  temps,  pour  que  les  phénomènes  hys- 
tériques apparaissent. 

L'importance  de  ces  associations  au  point  de  vue  du  pronostic  ne 
vous  échappera  pas,  elle  est  de  tout  premier  ordre  11  n'est  pas  en 
elîct  d'un  médiocre  intérêt  de  savoir  si  des  troubles  nouveaux  sur- 
venus dans  le  cours  d'une  affection  cardiaque  sont  le  fait  d'uii(> 
aggravation  de  la  lésion  organique  ou  la  conséquence  de  troubles 
nerveux  transitoires  et  purement  dynamiques.  Cela  im|H)rte  autant 
à  la  tranquillité  du  malade  et  de  son  entourage  qu'à  la  conduite 
thérapeutique  qu'il  vous  faudra  adojjter.  Vous  en  avez  la  preuve 
chez  la  malade  que  vous  venez  d'observer. 


XVIII 

DES    TRAUMATISMES    CARDIAQUES 

Messieurs, 

Fil  malade  entré  le  '23  novembre  189'2  est  en  ee  moment  conclié 
an  n"  10  de  la  salle  Bouilland,  présentant  les  signes  d'une  lésion 
cardiaque  grave. 

Cet  homme  n'avait  jamais  été  malade  jusqu'à  il  y  a  quelques 
mois.  Cependant  il  a  été  atteint  de  blennoirliagie  dans  sa  jeunesse, 
mais  cette  blennorrhagie,  bien  (pie  suivie  d'un  peu  d'albuminurie,  É 

n'a  pas  présenté  de  gravité  spéciale  et  ne  saui'ait  avoir  part  à 
l'origine  des  accidents  actuels.  Au  mois  de  mars  1892,  le  malade 
fut  frai)pé  par  le  timon  d'une  voiture  au  niveau  du  3''  espace  inter- 
costal gauche.  Le  coup  fut  si  violent  (pi'il  tomba  à  la  renverse  et 
perdit  connaissance  j)eM(lant  (piehpies  instants.  Lors(pi'il  se  releva, 
il  ressentait  une  vive  douleur  au  niveau  du  point  contus,  et  cette 
douleur  ne  s'affaiblit  que  lentement.  Il  put  cependant  reprendre  ses 
occupations;  mais,  un  mois  après  l'accident,  des  palpitations  appa- 
rurent, bientôt  accompagnées  d'oppression;  la  sensation  doulou- 
reuse, qui  n'avait  pas  entièrement  disparu,  reprit  une  nouvelle 
intensité  et,  malgré  des  périodes  de  repos  complet  de  plus  en  plus 
prolongées,  le  malade,  devemi  incapable  de  travailer,  dut  deman- 
der à  entrer  à  l'hôpital. 

Aujourd'hui,  nous  nous  trouvons  en  présence  d'un  homme  âgé 
de  40  ans,  d'apparence  encore  robuste,  mais  pâle,  anhélant  au 
moindre  mouvement;  pendant  la  nuit  cette  anhélation  augmente  et 
le  malade  doit  rester  presque  continuellement  assis  sur  son  lit,  sous 
peine  de  violents  accès  d'oppression.  Le  pouls  est  régulier,  sauf 
quelques  petites  intermittences  perçues  de  loin  en  loin  ;  la  tempé- 
rature est  normale,  il  n'y  a  pas  trace  de  cyanose  ni  d'œdème. 
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La  poiiilc  (lu  ((l'iir  l»at  dans  1(^  ciiKiiiiriiic  espace  iiilcrcosla),  olh; 
csl  donc  Icp'i'cincnl  ahaissi'c,  mais  (dic  iTcsl  |)as  rc|)()i'l(M>  on 
didioi's.  (lc])(Midanl  la  pcrcnssion  dénolc  nnc  nialitc  de  \il  c(Mi- 
linièties  carrés,  bien  sn])éii(Mii'e  à  la  nonnale,  (|ni  esl  comme  vons 
savt>z  de  !M)  ;i  110  cm.  ((.  La  l'oiine  de  la  inalilé  a  (|n(d(|ne  (diose 
de  spécial  :  elle  ti^nre  nue  sorte  de  besace,  due  à  l'élévalion  du 
hord  su|)éiM(Mir  du  ccrur,  snilonl  du  C(Mé  gauche.  Son  augmen- 
lalion  ne  porte  pas  sur  la  totalité  de  la  région  venlricnlaire,  mais 
senlemeul  sur  la  région  inCundibulaire.  L'examen  de  la  crosse 
aorticpie,  d'autre  part,  montre  (jne  celle-ci  n'est  pas  dilatée,  et  la 
sous-clavière  bat  à  sa  place  habituelle.  C'est  donc  la  partie  inter- 
médiaire répondant  à  rinCundibnlum  du  ventricule  droit  qui  est 
augmenlc'e  de  volume.  L'auscultation  permet  de  reconnaître  que» 
les  diMix  bruits  du  coMir  sont  normaux  à  la  pointe;  à  la  base,  au 
contraire.  le  deuxième  bruit  est  dédoublé.  Ce  dédoublement  est 
constant,  il  n'est  pas  modifié  par  la  respiration  et  il  est,  comme 
j'ai  rhabilude  de  le  dire,  à  précession  aortique.  D'autre  part,  on 
entend  vei's  la  partie  moyenne  du  cœur,  dans  ce  que  j'appelle  la 
région  [)réiidVnidibulaire,  un  bruit  sourd,  présystolique,  bien  distinct 
des  deux  bruits  normaux  du  cœur,  et  qui  constitue  un  rythme  de 
galop  tout  à  t'ait  manifeste.  Ce  rythme  est  d'ailleurs,  en  quelque 
sorte.  a|)|)arent  à  la  vue,  car  on  observe  dans  cette  partie  moyenne 
de  la  l'égion  précordiale  un  soulèvement  présystolique  qui  précède 
le  soulèvement  systolique  de  la  pointe  et  alterne  avec  lui. 

.Nous  sommes  donc  en  pi-ésence  d'une  hypertrophie,  ou  plutôt 
dune  dilatation  du  cœur,  portant  princi])alement  sur  la  région  de 
l'infundibulnm,  accompagnée  à  l'auscultation  d'un  bruit  de  galop 
droit  et  de  dédoublement  constant  du  deuxième  bruit  de  la  base.  11 
nous  leste  à  chei'cher  la  cause  de  cette  dilatation;  or  cette  cause 
peut  siéger  dans  le  cœur  lui-même  et  tenir,  soit  à  une  lésion  d'ori- 
fice, soit  à  une  symphyse  cardiaque.  Le  dédoublement  constant  du 
deuxième  bruit  à  la  base  du  cœur  pourrait  faire  pensera  l'existence 
d'un  rétrécissement  mitral.  Mais  dans  ce  cas  la  dilatation  cardiaque 
devrait  porter  sur  les  cavités  droites  et  l'on  entendrait  à  la  j)ointe 
(|uel(pu^  autre  signe  habituel  du  rétrécissement,  loulement  diasto- 
!i(pie  ou  présystolique,  dureté  du  premier  bruit.  Or  l'absence  de 
tous  ces  signes  nous  autorise  à  penser  (pi'il  ne  s'agit  pas  dece  rétré- 
cissement. On  n'est  pas  })lus  en  droit  de  supposer  l'existence  d'une 
symphyse*  cardiaque,  car  le  battement  systolique  de  la  pointe  est 
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très  net,  et  celle-ci  en  tout  cas  se  déplace  facilement  de  5  centi- 
mètres suivant  le  décubitus  latéral  droit  ou  gauche,  ce  qui  exclut 
toute  idée  de  fixation  du  cœur. 

Il  n'y  a  d'autre  part,  dans  l'état  des  poumons,  dans  celui  des 
fonctions  digestives,  rien  qui  puisse  nous  rendre  compte  de  cette 
dilatation  cardiaque.  Enfin,  malgré  ralbumimn'ie  qui  a  suivi  la 
blennorrliagie  de  la  jeunesse,  Tétat  actuel  des  vaisseaux,  les  carac- 
tères de  l'urine,  tout  en  un  mot  prouve  que  l'on  doit  exclure  l'idée 
d'artério-sclérose  ou  de  mal  de  Briglit;  cette  idée  cadrerait  mal 
d'ailleurs  avec  les  symptômes  observés  du  côté  du  cœur. 

Si  donc  il  n'y  a  ni  rétrécissement  mitral,  ni  symphyse  cardiaque, 
ni  troubles  pulmonaires,  gastriques  ou  rénaux,  capables  d'expliquei- 
la  dilatation  cardiaque  que  nous  observons,  à  quelle  cause  est-il 
possible  de  rapporter  la  lésion  manifeste  et  les  troubles  dont  ce 
malade  est  atteint?  Nous  ne  pouvons  plus  la  trouver  que  dans  le 
traumatisme,  à  la  suite  duquel  ont  apparu  les  troubles  fonctionnels 
si  graves  que  je  viens  de  vous  dire.  Il  faut  donc  que  je  vous  fasse 
connaître  la  nature  des  lésions  qu'un  traumatisme  de  la  région 
précordiale  peut  déterminer,  afin  de  vous  montrer  que  celui-ci  a  pu 
être  en  cause  dans  le  cas  présent. 

Les  lésions  du  cœur  (Voriginc  Iraumatiquc  ne  sont  point  chose 
rare,  comme  vous  pourrez  vous  en  convaincre  en  lisant  le  mémoire 
publié  à  leur  sujet  par  M.  Barié  en  1881  '.  Ces  lésions  sont  d'ailleurs 
multiples  et  variables;  parfois  telles,  qu'elles  occasionnent  la  mort 
immédiate;  d'autres  fois  si  peu  accentuées,  qu'elles  ne  se  révèlent 
que  très  tardivement,  après  une  période  plus  ou  moins  longue  de 
santé  en  apparence  parfaite.  Ce  n'est  pas  chez  les  anciens  que  nous 
pouvons  trouver  des  notions  précises  sur  ce  sujet,  car  pour  eux 
le  traumatisme  cardiaque  était  presque  nécessairement  mortel  et  ils 
ne  pouvaient  concevoir  qu'il  en  fût  autrement.  Cependant,  nous 
aurons  l'occasion  de  retrouver,  chemin  faisant,  quelques  exemples, 
empruntés  à  l'antiquité,  de  blessures  du  cœur  et  rapportées  comme 
Res  mirabiles^ . 

Je  ne  vous  parlerai  pas  de  la  rupture  complète  du  cœur  telle 

1.  Recherches  cliniques  et  expérimentales  sur  les  ruptures  valvidaires  du  cœur  [Rcv. 
de  méd.,  1881). 

2.  La  plupart  de  ces  observations  curieuses  sont  rapportées  dans  le  mémoire  de 
Fischer  [Arch.  de  LangenbecU,  t.  IX,  1868). 
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(luOn  la  ((nislale  dans  les  <;raiuls  lraninatisiii(>s  ;  les  ohscivalioiis 
ii'eii  soiil  pas  oxcoj)lioiinellcs,  elles  ifoiil  i)as  (riiilérèl  ('liiiiciiic  cl 
ivgariloiil  exclusivement  ranalonio-palliologisle. 

Mais  les  clioes  de  la  région  i^réeoi'diale  penvent,  eonime  je  lai  dit, 
produire  anlre  chose  cl  délecniiner  des  rupUircs,  soit  des  valvules, 
soit  des  l(Midons,  soit  du  muscle  cardiaque  lui-iuèni(>. 

Les  l'uplures  ralrulaircs  ont  été  bien  étudiées  par  Baiié;  elles 
poi'tent  presque  toujours  sur  les  valvules  aortiques.  Lien  plus  rare- 
ment sur  la  initrale.  Les  accidents  de  cette  nature  ont  à  peu  près 
tous  le  même  aspect.  C'est,  par  exemple,  Thistoire  d'un  jockey 
soigné  à  Necker  (jui,  dans  un  steeple-chase,  est  jeté  à  bas  de  son 
cheval,  au  moment  où  il  saute  un  obstacle;  il  tombe  à  terre,  en 
<;renouille  comme  il  disait,  c'est-à-dire  les  quatre  membres  écartés, 
la  poitrine  donnant  fortement  contre  le  sol.  Il  perd  d'abord  con- 
naissance, ])uis,  quand  il  revient  à  lui,  il  présente  une  oppression 
extrême  avec  sensation  de  constriction  rétro-sternale.  On  constate 
alors  l'existence  d'une  insuffisance  aortique.  —  Telle  est  encore 
riiistoire  d'un  terrassier  qui  fait  une  chute  dans  une  carrière; 
bientôt  après  ranhélation  apparaît  et  nous  constatons  qu'il  est 
atteint  d'une  insuffisance  aortique.  — Duroziez  a  rapporté  l'observa- 
tion clinique  analogue  d'un  malade  qui  présenta  la  même  lésion, 
après  avoir  reçu  un  coup  de  tampon  dans  la  région  Ihoracique.  — 
Un  individu  luttant  avec  un  camarade,  tombe  à  terre,  entraînant  avec 
lui  son  adversaire  dont  il  reçoit  tout  le  poids  sur  la  poitrine.  11 
se  relève  avec  une  oppression  extrême  et  l'on  constate  l'apparition 
d'une  insuffisance  aortique.  —  Enfin,  j'ai  encore  pu  diagnostiquer  la 
même  lésion  chez  un  cavalier  qui,  emporté  par  son  cheval,  fut  pré- 
cipité la  poitrine  contre  un  arbre.  Ces  exemples  ne  sont  pas  excep- 
tionnels et  les  médecins  militaires  notamment  en  constatent  parfois 
d'analogues. 

La  valvule  mitrale  n'est  pas  non  plus  à  l'abri  des  ruptures  trau- 
matiques,  mais  le  cas  est  plus  rare.  Une  ménagère,  âgée  de 
40  ans,  trébuche  dans  un  escalier  et  tombe  contre  la  rampe,  la 
poitrine  en  avant.  Elle  se  relève  en  proie  à  une  profonde  oppression. 
Nous  constatons  une  insuffisance  mitrale.  —  Un  maçon  fait  une 
chute  pendant  des  exercices  de  gymnastique,  et  cette  chute  déter- 
mine une  lésion  analogue.  Ces  cas  n'ont,  bien  entendu,  de  valeur 
(ju 'autant  qu'on  peut  être  assuré  qu'il  n'existait  pas  d'affection  car- 
diaque avant  l'accident. 
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M.  Barié  ci  moi,  avons  cherché  à  chicidcr  h^  niécanismo  de  ces 
ruptures  valvuhiires,  et  nous  avons  procéch'  de  hi  façon  suivante  : 
Nous  inti'oduisions  de  Teau  sous  pressi(tn,  soit  dans  Taorte.  soit 
dans  le  ventricuh^  gauche,  et  nous  frappions  viohMnnient  la  paroi 
thoraciquc  à  l'aide  d'un  maillet.  Nous  avons  de  la  sorte  produit 
des  insuffisances  aortique  et  mitrale  par  rupture  des  valves  ou  des 
piliers.  Mais,  pour  cela,  il  faut  qu'il  existe  au  moment  du  choc  une 
tension  déjà  élevée  dans  le  c(eur  ou  dans  l'aorte.  Aussi,  sur  le  vivant, 
le  moment  de  la  révolution  cardiaque  où  le  choc  se  produit  est 
unc^  coiulition  étioh)<ii(pie  importante  :  si  le  choc  survient  à  la  lin 
de  la  systole,  au  moment  où  la  tension  est  élevée  dans  l'aorte  et 
où  les  sigmoïdes  sont  closes,  il  y  a  rupture  de  ces  valvules.  L'aorte 
ne  se  rompt  pas.  grâce  à  sa  grande  résistance,  à  moins  qu'il  n'y  ait 
des  altéi'ations  du  vaisseau,  car  dans  ce  dernier  cas  c'est  sur  lui 
que  portera  plus  aisément  la  ruj)ture.  comme  l'a  montré  récem- 
ment mon  interne  M.  Marti n-I)ùrr'.  Si,  au  contraire,  le  choc  arrive 
à  la  fin  de  la  diastole  ou  au  déhiit  de  la  systole,  la  distension  du 
ventricule  gauche  étant  à  son  maxinuun,  il  se  produit  une  ruptun^ 
tantôt  des  valves  de  la  mitrale,  tantôt  de  leurs  tendons,  tantôt 
mênu'  des  piliers.  La  rupture  se  produit  ])lus  facilement  quand  il 
existe  des  lésions  ancieimes  d'une  valvule,  dues  à  une  maladie 
antt'rieure  :  c'est  ce  que  l'on  obsei've  surtout  pour  la  mitrale. 

Ouel  est  le  pronostic  de  ces  ruptures  valvulaii'cs?  Evidem- 
ment ce  inonostic  est  souvent  difficile  à  établir,  car  le  traumatisme 
peut  avoir  exercé  son  action  au  delà  des  valvules  elles-mêmes, 
et  la  gravité  de  la  lésion  ne  réside;  plus  alors  exclusivement 
dans  l'insuffisance  orificielle  qui  s'est  tout  à  coup  ])roduite.  Dans 
les  cas  où  la  ru|)ture  valvuîaire  est  seule  en  cause,  les  accidents, 
tout  d'abord  d'apparence  formidable,  sont  suivis  bientiU  d'mie 
période  d'accalmie.  C'est  ce  que  l'on  observe  surtout  pour  les 
lésions  des  sigmoïdes  aortiques.  Car,  dans  ce  cas,  la  symptomato- 
logie  effrayante  du  début  est  due,  non  seulement  à  la  gène  méca- 
nique de  la  circulation  cardia({ue,  mais  aussi  et  surtout  aux 
réflexes  partis  de  l'origine  de  l'aorte  et  provoqués  pai'  h;  trauma- 
tisme. On  sait  depuis  les  recherches  de  F.  Franck  l'importance  de 
ces  l'éllexes  dans  la  pathologie  artérielle  et  cardiaque.  Plus  tard, 
le  pronostic  répond  à  celui  des  lésions  valvulaires  auxquelles  le 

1.  MARTix-Dritn,  Rupture  spoufaiiée de  l'aorte  [Archives  générales  de  médecine,  1891). 
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Iraiiiiialisiut'  a  (loiinr  naissance.  Pcul-cMi'c  iiièiiic.  siiiloiil  s'il  s'a<;il 
(le  nipliircs  des  signioïdos,  la  ^iiérison  coinpIMc  pourra  s'oliscrvcr; 
cela  lia  licii  (rinipossihlo,  cl  une  observation  réccMimKînl  ('oniniii- 
iii(|n('(>  à  la  Sociélé  (l(^  inédccinc  de  |{(>rlin  par  Leydon'  porl(M"iil  à 
I  adint'IIrc. 

Nous  arrivons,  incssicnrs,  aux  Irnmnatisinca  île  la  jxwoi  car- 
(lifu/iic  ('IliMiièiiu'.  V.c  sont  ('(Mix-là  (pii,  ponr  le  nioincnl,  nous  iiité- 
ivsscnl  sniionl.  L(mii'  divcrslé  est  extrême,  les  ellets  (jn'ils  pro- 
dnisenl  sont  fort  dissemblables  et  leur  pronostic  est  par  c.onséqnent 
lont  à  l'ail  dill'ériMit  snivanl  les  cas. 

DivcM'ses  elioses  penv(Mit  (MI  efl'el  se  produire  :  ou  liien  il  y  a  rup- 
ture du  coMir,  soit  eomplèle,  soit  incomplète,  ou  bien  simple  bles- 
sur(\  en  rapport  avec  Tinstrumont  qui  Fa  provoquée;  d'autres  fois 
enlin  un  Iraumatisine  localisé  du  myocarde  donnera  naissance  à 
un  foyer  de  myocardile  (jui  évoluera  difTéremrnent,  selon  les  cir- 
conslances.  Nous  passerons  successivement  en  revue  ces  divers 
ciîets  du  traumatisme  cardiaque. 

J(^  vous  ai  dit  que  la  rvpturc  complète  du  cœur  n'avait  pas  d'bis- 
loire  cliiii([ue.  Il  est  seulement  utile  de  savoir,  au  point  de  vue 
aiialomo-j)alliologique,  ([irelle  peut  s'effectuer  sans  qu'il  y  aitenfon- 
cemeiil  du  Iborax  ou  des  côtes.  Parfois  même  elle  se  localise  à  la 
cloison  inlerventricnlaire  seule,  déterminant  ainsi  une  inoil  rapide. 
C'est  ce  qui  se  produisit  dans  un  cas  observé  [lar  Rosentlial  sur  un 
individu  dont  le  tborax  avait  été  serré  entre  deux  wagons;  c'est 
également  à  cette  rupture  (pie  succomba  nu  sujet  vu  ])ar  William- 
son  et  (jui  avait  été  frappé  en  pleine  poitrine  |)ar  un  obus. 

Oiiaiid  il  s'agit  de  ruptures  incomplètes,  de  siin})les  éraillures, 
pour  ainsi  dire,  de  la  [laroi  cardiaque,  l'elfet  du  traumatisme  est 
variable.  Ou  bien  le  sang  s'infiltre  par  un  orifice  assez  large  et  il 
se  forme  un  hémo-péricarde,  ou  bien,  si  l'hémorrhagie  ne  se  pro- 
duit |)as.  il  peut  se  développiM',  dans  le  point  lésé,  un  foyer  de 
myocardite  qui  évoluera  comme  nous  le  verrons  tout  à  l'heure. 

Les  plaies  du  cœur  ont  aussi  des  effets  très  divers.  Parfois  elles 
sont  pénétrantes,  c'est-à-dire  qu'elles  traversent  l'épaisseur  de  la 
jiaroi,  d'autres  fois  elles  restent  plus  ou  moins  superficielles,  mais 
elles  n'en  sont  pas  moins  souvent  encore  fort  dangereuses,  quand 
elles  alfccteiil  une  cerlaiiK;  (''tendue  du  muscle  cardiacjue. 

1.  Lkïdkx,  Soc.  nircl.  vil.  de  Berlin,  i  avril  1892 
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Les  plaies  pénétrantes  ne  sont  pas  lonjonrs  mortelles,  bien  qn'en 
ait  dit  Galien.  11  est  vrai  qn'à  son  époqne,  les  armes  dont  se 
servaient  les  athlètes  et  les  soldats  étaient  fort  larges,  et  lenrs 
blessnres,  lorsqnelles  atteignaient  le  eœnr,  toujours  mortelles. 
Aujourd'hui  encore,  dans  la  pratique  militaire,  les  plaies  du  cœur 
par  coups  de  baïonnette  ou  pénétration  de  balles,  surtout  de  la 
balle  moderne,  qui  fait  pour  ainsi  dire  éclater  la  face  postérieure 
du  cœur,  sont  d'ordinaire  suivies  d'une  mort  rapide.  11  n'en  est 
plus  de  même  dans  la  pratique  civile,  où  les  traumatismes  observés 
sont  rarement  aussi  étendus.  On  trouve  dans  VEdimbourg  Med. 
Journ.  (1884)  riiistoirc  d'une  dame  âgée,  aliénée,  qui  s'enfonça 
une  épingle  à  cheveux  dans  la  pointe  du  cœur.  Cette  dame  fut 
trouvée  sans  connaissance,  et  hémiplégique;  l'aiguille  fut  retirée  et 
les  accidents  guérirent  assez  rapidement. 

Huppert  et  Peabody  ont  rapporté  des  cas  où  une  aiguille,  ayant 
pénétré  dans  la  paroi  ventriculaire  gauche,  y  demeura  plusieurs 
années  sans  déterminer  d'accidents.  Laugier'  a  observé  un  fait 
analogue. 

D'autres  fois,  le  traumatisme  a  ])n  atteindre  plus  profondément 
le  cœur,  intéresser  largement  la  })ai()i  et  pénétrer  jusque  dans  les 
cavités,  sans  provoquer  immédiatement  la  mort. 

Ambroise  Paré  rapporte  l'histoire  d'un  gentilhomme  qui  reçut  au 
siège  de  Turin  un  coup  d'épée  au  cœur,  eut  la  force  de  poursuivre 
encore  son  adversaire  sur  l'espace  de  200  pas,  pour  tomber  mort 
enfin.  Or,  la  blessure  du  cœur  avait  la  largeur  d'un  travers  de 
doigt. 

Brugnoli  ^  a  constaté  une  division  de  la  grande  lame  de  la  mitrale 
chez  un  sujet  blessé  d'un  coup  de  couteau  19  ans  auparavant. 

Les  blessures  par  coups  de  feu  permettent  quelquefois  une  survie 
non  moins  surprenante. 

Jàger,  en  1887,  a  vu  survivre  54  heures  un  enfant  de  H  ans 
qui  avait  reçu  une  charge  de  plomb  de  chasse  dans  la  région  du 
cœur;  le  muscle  cardiaque  était  traversé  par  une  plaie  où  l'on 
pouvait  entrer  le  petit  doigt. 

Kalinski  retrouva  sur  la  paroi  cardiaque  une  cicatrice  de  2""™, 5 
chez  un  invalide  qui,  frappé  11  ans  auparavant  d'un  coup  de  feu, 
avait  joui  depuis  ce  temps  d'une  excellente  santé. 

1.  Laugier,  Gaz.  hehd.,  1879. 

2.  Brugnoli,  in  Mémoire  de  Fischer,  p.  849. 
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l*oiir  nclu'vcr  ce  (|iii  ;i  trail  à  ces  (>\c('|)li()iis  vrniiiKMil  mcrvcil- 
ltMis(^s,  j'ai  il  vous  cilcr  dcuv  ohscM'vatioiis  de  Ktisiiar  i(l('iili(|ii('s  cl, 
rgalciiuMil  siiipriMunilcs.  Chez  un  soldai,  puis  |)lus  tard  clicz  un 
oflicier,  ((M  aul(MU'  l'clcouva  uno  ballo  oiikysléc  oiitro  rorcMllctlc 
liauclic  (>l  rori-iiuc  de  l"aort(\  ci  cela  plusieurs  annéos  après  la 
hlossurc:  clu'z  lo  second  sujcl,  la  hlcssui'c  n'avait  dctcnninc  aucun 
accident,  et  la  mort  ('tait  survenue  à  la  suite  d'une  dysenlcM'ie. 
I*e  celle  longue  cnnniération  il  ressort  un  l'ait  ((ui  nous  intéress(\ 
el  (pii  a  élé  noté  par  OUivier  d"An<^ers  et  Elleaunie  :  c'est  que,  si 
les  ruptures  spontanées  du  cœur  aU'eclcnt  principalement  le  ventri- 
cule» gauche,  c'est  le  venti'icule  droit,  an  contraire,  qui  presque 
lonjouis  est  atteint  par  les  lésions  trannuiti(|ues. 

Les  ruptui'es  du  venli'icnle  di'oil,  par  rapport  ii  celles  du  ventri- 
cule gauche,  sont,  quant  à  leur  Iréqnence,  dans  la  proportion  de 
'25  à  IT).  Celte  prédominance  a  une  double  raison.  Le  ventricule 
droit  est  d'abord  moins  résistant  à  cause  de  sa  faible  épaisseur: 
d'autre  part,  il  s'oll're  beaucoup  plus  facilement  aux  coups  qui 
iVappenl  la  ré<;ion  précoi'diale.  Cela  est  vrai  surtout  pour  la  région 
de  1  iidundibulum  pulmonaire,  qui  constitue  la  zone  la  plus  sail- 
lante du  cœur,  et,  de  fait,  les  lésions  de  l'infundibulnm  ont  été 
Irécpiemment  signalées. 

Cette  même  région,  qui  oflVe  tant  de  vulnérabilité  aux  trauma- 
tismcs,  sera  aussi  le  siège  de  prédilection  des  foyers  mijocardiqiics 
que  ceux-ci  peuvent  provoquer.  Il  nous  reste  donc  à  étudier  la  nature 
de  ces  myocardites  localisées  et  les  désordres  qu'elles  apportent 
dans  le  fonctionnement  du  cœur  en  général  et  dans  la  disposition 
de  l'unfnndibulnm  en  particulier. 

Dittricb  cite  un  soldat  cbez  lequel,  à  la  suite  d'un  coup  de  pied 
de  clieval  en  pleine  région  du  cœur,  il  se  produisit  un  rétrécisse- 
ment de  l'intundibulum  du  ventricule  droit  du  calibre  d'une  plume 
d'oie,  à  r',5  au-dessous  de  l'orifice  pulmonaire.  Il  a  été  rapporté 
deux  autres  faits  analogues,  et  j'ai  vu  ])Our  ma  part,  à  l'hôpital 
Necker,  un  rétrécisseineni  sous-pulmonaire  de  l'infundibulnm  d('- 
lerminé  par  un  semblable  traumatisme.  Que  faut-il  penser  du  mé- 
canisme (le  ces  accidents? 

On  peut  admettre  que  les  traumatismes,  dont  nous  venons  de 
rapporter  des  exemples,  déterminent  deux  sortes  d'altérations  de  la 
paroi  cardiaque.  Premièrement  une  myocardite  scléreuse,  ci(^atri- 
cielle,  avec  rétraction  inodulaire  qui.  lorsqu'elle  [)ortesur  la  partie 
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de  rinfundibulum  ([ui  foniie  canal  y  détermine  un  lélrécissc- 
ment.  En  second  lieu  on  peut  voir  apparaitie  une  myocardite  dégé- 
nérativc  qui  diminue  la  résistance  de  la  pai'oi  cardiaque  et  en  pré- 
pare la  dilatation  nllérienre.  Parlbis  ces  deux  lésions  évoluent  côte 
à  côte,  la  dilatation  pouvant  même  siéger  en  aval  du  réti'écisse- 
mcnt  eidre  celui-ci  et  l'orilice  i)ulmonaire.  Cette  disposition  prouve 
bien  alors  que  la  dilatation  nest  pas  toujours  d'ordre  exclusive- 
ment mécanique  et  en  rapport  avec  un  rétrécissement  qui  la  com- 
manderait, mais  qu'elle  dépend  directement  de  l'altération  locale 
de  la  paroi.  Ce  (pii  le  dénioidre  encore  plus  c'est  (jue  la  dilatation 
peut  exister  indépendanunent  de  tout  rétrécissement. 

Quant  au  processus  (Duilotniquc  de  ces  lésions,  on  ne  peut  que 
faire  des  hypothèses  à  son  sujet;  qu'il  s'agisse  de  myocardite,  le 
fait  n'est  pas  douteux,  mais  on  est  moins  renseigné  sur  la  nature 
de  celte  myocardite.  Est-elle  consécutive  à  une  érailliue  limitée 
du  myocarde,  à  un  enilochement  des  libres  mnscnlaii'es  V  cela  est 
jK)ssible.  S\iccède-t-elle  au  contraii'e  à  des  altérations  vas<Mdaires, 
thi'omboses,  endo  et  périart(''rites.  etc.,  dues  au  traumatisme?  cela 
serait  encore  acceptable,  (jnoi  ([uil  en  soit,  un  foyer  plus  ou  moins 
étendu  de  myocardite  dégérH'rative  envahit  la  zone  mnscnlaire 
frappée  de  nécrobiose,  et  la  lésion  se  ti'ouve  constituée. 

11  nous  reste,  messieuis,  à  aj)i)li(juer  ces  donrKU's  au  cas  qui 
nous  occupe  aujourd'hui. 

Nous  constatons  chez  notre  malade  les  indices  manifcîstes  d'une 
augmentation  de  volume  du  cœur  qui  porte  d'une  façon  prédomi- 
nante sur  la  ré^on  de  l'infundibulum.  L'absence  de  déplacement 
de  la  pointe  et  d'agrandissement  notable  de  la  [)ai'tie  inférieure  de 
la  matité  paraissent  établir  que  le  reste  de  l'organe  n'y  participe 
pas.  Cela  déjà  suftit  pour  éliminer  la  possibilité  d'une  rétrodilata- 
tion  qui  d(;  toute  nécessité  porterait  sur  la  totalité  de  l'une  au 
moins  des  cavités.  D'ailleurs  on  peut  affirmer  (pi'il  n'existe 
aucune  trace  d'iln  rétrécissement  de  l'oritice  pulmonaire  qui  se 
manifesterait  inévitablement  par  un  souille  systolique  intense, 
râpeux,  avec  vm  frémissement  égaleuKmt  systoli({ne  et  très  net  à 
ce  niveau.  Il  est  donc  permis  de  dire  qu'il  s'agit  d'unie  dilatation 
simple  de  l'infundibulum.  Et  puisque  cette  dilatation  s'est  produite 
consécutivement  à  un  traumatisme  qui  avait  porté  précisément  sur 
cette  région;  puisque  nous  savons  que  les  traumatismes  peuvent 
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amciicr  des  dilalalioiis  |)ar  suilc  de  la  inyocardile  (juils  drlcM'- 
iiiiiKMil:  lions  soimiics  aulorisrs  à  loniiiilcM'  le  diagnostic  de  nn/i)- 
(•(ivdilc  infitnilihuldirc  d'origiiio  Iramnaliquo  avec  d'iUtldlion  coii- 
scciitivc. 

Les  signes  sm-  lesquels  nous  appuyons  noire  diagnostic  ont 
été  déjà  iiiditinés  par  quelques  auteurs.  Dans  des  cas  analogues, 
on  a  nott'  inie  ondulation  très  nette  à  la  l)as(>  du  c(eur.  Mankoppf 
a  constaté  Texistence  d'une  dilatation  de  la  région  de  l'artèi'e  pul- 
ni()naiit\  AVliitley,  en  1858,  a  attiré  l'attention  sin-  une  liyperes- 
thésie  persistante  au  niveau  du  "»''  espace  ;  or  nous  retrouvons 
ici  ces  syniplônies  divers. 

Quelle  sera  Vêvolution  de  la  lésion  que  nous  venons  de  constater 
chez  notre  malade?  Cette  niyocardite  iufundihulaire  est-elle  un 
mal  à  peu  près  indillerent.  comportant  un  pi'onostic  bénin?  se 
|tioduira-l-il  un  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  qui  ne  man- 
([uerait  pas  alors  d'avoir  sa  gravité  toute  spéciale?  adviendra- 
l-il  tels  autres  accidents  mettant  tout  de  suite  en  péril  la  vie  du 
malade?  Voilà  les  dillerents  points  qu'il  nous  faut  encore  élucider. 

Je  ne  pense  pas  que  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  soit 
un  accident  à  redouter  dans  le  cas  présent.  L'expérience  à  ce  sujet 
n'est  certes  pas  bien  ancienne,  mais,  si  l'on  s'en  rapporte  au  cas 
de  Dittrich,  on  voit  que  la  sténose  se  produit  rapidement  après 
l'accident,  dans  l'espace  de  2  ou  5  mois.  Je  crois  qu'il  doit  en  être 
ainsi  le  plus  souvent,  et  que  le  rétrécissement  pulmonaire  ou 
int'undibulaire  apparaît  d'une  manière  assez  précoce.  Or,  dans 
notre  cas,  le  traumatisme  est  déjà  ancien  et  l'éventualité  d'un 
pareil  rétrécissement  n'est  plus  guère  à  craindre. 

Mais  il  faut  toujours  penser  à  l'un  des  dangers  possibles  de  ces 
myocardites  localisées,  je  veux  dire  à  l'embolie.  En  effet,  celles-ci 
déterminent  souvent  de  petites  dilatations  anévrysmales  qui  se 
remplissent  de  sang  coagulé.  Parfois  ces  coagulations  se  désa- 
grègent et  sont,  au  moment  d'un  effort,  lancées  dans  le  torrent 
circulatoire,  causant  ainsi  des  accidents  souvent  immédiatement 
graves.  Nous  ne  sonnnes  jias  en  mesure  de  |)révoir  ces  accidents, 
nous  devons  cependant  tenter  de  les  prévenir. 

Nous  ne  savons  pas,  d'autre  part,  jusqu'où  s'étend  le  foyer 
myocardiquc  et  s'il  n'a  pas  déjà  envahi  une  région  suffisamment 
étendue  du  cœur  pour  hâter  rap})arition  d'accidents  asystoliques. 

Vous  voyez  donc  que,  quoi  qu'il  advienne,  cette  lésion  n'est  pas 
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indifférente,  les  troubles  qu'elle  a  produits  l'indiquent  assez,  et  il 
faudra  veiller  à  ce  qu'elle  soit  tolérée  le  plus  longtemps  possible. 

H  faudra  conseiller  au  malade  les  ])lus  grandes  précautions, 
s'eflbrcer  pendant  un  temps  très  long  de  lui  faire  éviter  les  elïorts, 
les  fatigues,  les  émotions  vives.  Il  devra  suivre  une  hygiène  alimen- 
taire sévère,  fractionner  les  repas  poui'  éviter  la  surcharge  gastri- 
que, et  suivre  un  régime  très  sobre. 

S'il  survient  des  menaces  d'accidents,  si  la  douleur  précordiale 
persiste,  il  faudra  recourir  à  l'emploi  des  dérivatifs,  appliquer  quel- 
ques pointes  de  feu  ou  de  petits  vésicatoires:  un  cautère  serait 
même  ici  parfaitement  indi(jué. 

Il  n  y  a  pas  actuellement  d'indication  formelle  de  la  digitale.  Le 
caMU"  n'est  ni  agité,  ni  iri'égulier,  il  n'y  a  pas  d'œdème  ni  de  stase 
périphérique.  L'emploi  de  la  digitale  pourrait  même  être  nuisible 
et  hâter  peut-être  la  production  d'embolies  si  des  coagulations 
intra-cardiaques  se  sont  déjà  constituées.  Mais  le  jour  où  des 
accidents  asystoliques  apparaîtraient,  il  ne  faudrait  pas  hésiter  à 
prescrire  la  digitale,  en  en  suivant  attentivement  les  effets. 

[Le  malade  est  revenu  dans  notre  service  au  début  de  l'année  1895, 
et  il  a  succombé  au  mois  d'avril  aux  progrès  de  l'asystolie.  L'au- 
topsie, faite  par  M.  le  docteur  Suchard,  a  révélé  l'existence  d'une 
dilatation  considérable  de  l'infundibulum  de  l'artère  pulmonaire, 
avec  myocardite  diffuse  prédominaid  sur  la  pnioi  des  cavités  droites. 
On  constatait  en  plus  un  foyer  de  péricardite  chronique  au  point  où 
le  traumatisme  avait  porté.  La  pointe  du  cœur  était  le  siège  d'un 
anévrysme  de  date  relativement  récente. 

Cette  observation,  si  intéressante  au  point  de  vue  clinique  et  au 
point  de  vue  anatomique,  fera  d'ailleurs  l'objet  d'un  travail  que 
MM.  Suchard  et  Vaquez  publieront  prochainement.] 


XIX 

OE    LA    SYMPHYSE    CARDIAQUE 

Messieurs, 

I!  csl  outré  nuMcrodi  doniier,  au  n°  9  do  !a  sallo  Bouillaud,  un 
iiialado  alloint  d'hypoiiropliio  du  cœur.  On  constate,  en  etlbl,  une 
au<>nioiitation  assez  considérable  de  la  niatité  précordiale,  avec 
abaissement  de  la  pointe.  Quelle  est  la  cause  de  cotte  liypertrophie? 
bos  ronsoignomonts  que  nous  pouvons  avoir  no  nous  instruisent 
pas  beaucoup  à  ce  sujet. 

Cet  bonnne,  actuoUoniont  âgé  de  51  ans,  a  eu  une  scarlatine  à 
làgo  de  16  ans;  à  18  ans,  un  rbumatisme  aigu  généralisé  l'a  retenu 
I  mois  au  lit.  Il  eut  ensuite  une  santé  parfaite  jusqu'à  l'âge  de 
'2'2  ans.  A  cette  époque,  alors  qu'il  était  au  régiment,  il  commença 
à  ressentir  des  palpitations,  de  l'oppression.  11  fut  examiné  par  le 
major  (jui,  soupçonnant  une  afï'oction  cardiaque,  prescrivit  une 
application  de  cautères  au  devant  de  la  poitrine  et  fit,  en  fin  de 
comj)te,  réformer  le  malade. 

Celui-ci  prit  alors  le  métier  de  tisserand  et,  pendant  14  ans,  sa 
santé  parut  parfaite.  A  56  ans,  survint  une  broncliite  accompagnée 
dune  oppression  extrême,  plus  marquée  même  en  général  qu'il 
n'arrive  en  pareil  cas;  cette  bronchite  guérit  cependant  complète- 
ment et  une  nouvelle  période  de  12  années  s'écoula  sans  nou- 
veaux accidents.  La  santé  était  môme  si  bonne  que  notre  sujet  put 
prendre  le  métier  de  garçon  de  recette,  métier  qui  nécessite  une 
assez  grande  activité  et  des  marches  répétées,  sans  jamais  ressentir 
de  fatigue,  ni  d'oppression.  C'est  il  y  a  5  ans  seulement,  à  la  suite 
de  coli([ues  néphrétiques,  que  survinrent  des  palpitations,  de  l'op- 
pression dans  les  marches  un  peu  rapides,  et  qu'il  apparut  enfin  une 
véritable  dyspnée  d'effort.  Cependant  le  malade  ne  s'était  pas  arrêté 
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dans  son  liavail  lorsque,  le  *2i  déceml)r<Mloniicr.  il  coiiliafta  la  ma- 
ladie régnanle,  la  ^i'il»pe,  et  dut  s'alilei'.  A  eeuiouienf,  ili)ai'a!t  qu'il 
V  eut  quelques  conipliealions  pulmonaires  aiguës;  c'était  tout  au 
moins  l'avis,  semble-t-il,  du  médecin  traitant.  La  grippe  n'en  guérit 
pas  moins,  mais  lorsque  le  malade  voulut  se  lever  et  reprendre  ses 
occupations,  il  se  trouva  tellement  court  d'haleine,  tellement  inca- 
pable du  moindre  ellort,  cpi'il  dut  venir  nous  demander  un  lit.  En 
outre,  depuis  quelques  jours,  les  membres  inférieurs  présentaient 
un  œdème  notable  qui  ne  disparaissait  pas  complètement  au 
repos. 

A  l'entrée,  nous  avons  constaté  les  signes  (pie  je  rappelais  il  y  a 
un  instant,  c'esl-cà-dire  une  augmentation  considérable  delà  matité 
précordiale,  un  abaissement  de  la  poiide  du  cœur  (jui  bat  dans  le 
sixième  es|)ace  iidercostal  et  un  peu  en  d(dioi's.  Cette  hypertrophie, 
ou  plutôt  celte  augnu;ntation  de  volume  semble  atteindre  toutes  les 
parties  du  cœur,  car  la  matité  aorticiue  elle-même  est  notablement 
accrue  et  les  cavités  droites  débordcMit  le  bord  droit  du  sternum 
de  deux  travers  de  doigt  environ.  L'impulsion  de  la  pointe  parait 
nettement  systolique  ;  elle  est  distincte,  sans  exagération  comme 
sans  diminution  notable.  A  la  surlace  de  la  région  précordiale,  on 
ne  sent  point  de  battements  particuliei's,  et  à  l'auscultation  on 
entend  les  bruits  normaux,  bien  frappés,  sans  trace  de  souffle. 
Au  moment  de  l'entrée  du  malade,  les  battements  du  cœur  étaient 
<'xtrcmement  fréquents  ;  aujourd'hui,  ils  se  sont  bien  ralentis  et  on 
n'a  vu  cependant  apparaître  aucun  bruit  anormal,  la  bronchite 
semble  avoir  disparu  ;  on  constate  seulement  du  côté  de  la  poitrine 
un  degré  notable  d'emphysème  pubnonaire.  Les  jambes  sont  encore 
le  siège  d'un  léger  œdème;  les  urines,  qui  étaient  très  albumi- 
neuses  il  v  a  quelques  jours,  sont  aujourd'hui  à  peu  près  nor- 
males. L'état  des  voies  digestives  n'est  pas  mauvais,  l'appétit  est 
médiocre,  mais  le  malade  peut  manger  et  digère  bien.  Il  n'y  a  pas 
de  troubles  du  système  nerveux.  Voilà  avec  quels  renseignements 
et  quelles  données  de  l'observation  directe  nous  devons  faire  le 
diagnostic. 

Comme  je  l'ai  dit  dès  le  début,  l'hypertrophie  cardiaque  est  ici 
l'élément  prédominant  de  la  maladie;  c'est  elle  que  nous  devons 
to\it  d'abord  étudier  de  près,  en  essayant  de  la  rattacher  à  une  des 
causes  nombreuses  qui  la  peuvent  produire.  Tout  d'abord,  nous 
n'avons  à  ce  sujet  que  des  indications  négatives.  Il  n'y  a  pas  de 
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li'sioiis  (nilicicllcs.  (Icllc  asscilioii,  (lui  cTil  r\r  itciil-rtrc  hMiiiMiiirc 
le  jour  (le  rciilivcdii  iiiala(l(\  aloi's  (iiic  la  riviiuciicc  cl  rii'r('';^iilaril('' 
(l(>s  hallcniciils  du  cdMir  rciidaHMil   rauscullalioii  tirs  dôlicalc,  est 
aiijourdliiii  jiislilirc.  l/anscullalioii  du  ((iMir,  IVxanicii  de  la  cii'cii- 
lalioii  ai'lrriclltM't  vciiitMisc.  loiil  nous  iii(li(|ii(' (lUC  les  valvules  l'oiic- 
lionucul  MoruK»l(Mii(Mil.  ITaulre  |>ai'[,  rcxanicn  de  la   ixtitriuc  nous 
licnncl  dallirnuM'  (|u"il  ne  s'agit  pas  de  dilalalion  cardiaiiuc  consé- 
culivc  il  une  lésion  clii'oniijuo  des  poumons,  car  s'il  y  a  un  peu 
(rcniplivsènie,   à  cou|)  sûr  celui-ci  est  consécnlir  aux  liouhics  car- 
dia(|ues,  il  ne  les  a  pas  provoqués.  Il  est  Irop  peu  prononcé  pour  cela 
cl  riivpei'lmpliie  cardiaque,  an  lieu  de  se  limiter  aux  cavités  droites, 
parait  générale.  ^lènie  résultat  négatif  de  Texamen  en  ce  qui  con- 
cerne les  voies  digestives.  On  pouri'ait  |)enser  (|ue  riiyperliopliie  se 
rattache  à  une  ancienne  altération  des  reins,  ])uis(|u'il  y  a  eu  de 
lalhumine  dans  les  urines;  riiypertro[)liie  cardiaque  pourrait  eu 
elTet  être  consécutive  à  une  néphrit(\  11  n'(Mi  est  rien  pour  plusieurs 
laisons.   La  première,  c'est  que  riiyperti'o[)hie  ne  porte  pas  d'une 
layon  préd(uninante  sur  le  cœur  gauche;  ce  qui  ne  serait  pas  tout 
à  lait  sultisant.  attendu  (ju'il  y  a  une  période  de  la  maladie  où  le 
coMu-   toid    entier  participe   à    riiypertrophie  et    à    la    dilatation. 
.Mais  on   ne  trouve  pas  trace  de  bruit  de  galop  et,  dans  ces  cas, 
celui-ci  laxiste  presque  tonjoins;  il  ne  disparait  que  lorsque  le  ma- 
la(l(>  enti'e  dans  l'asystolie  terminale,  et  notre  malade  est  loin  d'en 
éti(^  là,  puisque  la  radiale  bat  bien,  avec  luw.  tension  moyenne  nor- 
male. Or,  ce  qu'il  y  a  de  plus  caiactéi'istique  chez  les  malades  alTec- 
tés  de  cette  artério-sclérose  généralisée  qui  accompagne  la  néphrite 
intcrsticiellc,  c'est  l'augmentation  de  la  tension  artérielle,  laquelle 
n'existe  à  aucun  degré  chez  notre  sujet. 

l'ne  chose  doit  nous  frapper  dans  l'histoiic;  clinicjue  du  malade, 
c'est  rancieinieté  même  de  Tatrection,  nuilgré  de  longues  périodes 
de  santé  pour  ainsi  dire  parfaite.  Au  régiment,  il  y  a  50  ans;  beau- 
coup plus  tard,  an  moment  de  cette  bronchite  qui  s'est  accompagnée 
d'une  dyspnée  si  marquée,  cette  alfection  a  présenté  quelque 
analogie  avec  ce  que  nous  voyons  actuellement  :  essoid'flenn^nt, 
dyspnée  d'effort,  oppression,  etc.,  puis  amélioration  rapide  par  le 
repos  complet.  Cette  évolution  à  longues  étapes  rappelle,  d'une 
façon  frappante,  ce  que  l'on  voit  dans  une  affection  cardiaque 
capable,  elle  aussi,  de  déterminer  une  hypertrophie  du  cœur  avec 
dilatation  ;  je  veux  parler  de  la  symphyse  canJiaquc.  C'est  la  dei'- 
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iiièro  hypothèse  que   nous  avons  à  envisager;    est-elle  plausible 
ici,  avons-nous  des  raisons  de  raccepter? 

C'est  un  diagnostic  délicat  ({ue  celui  de  la  symphyse  cardiaque. 
Non  pas  que  les  signes  manquent  pour  le  faire,  ou  du  moins  qu'on 
n'en  ait  indiciué  un  grand  nombre;  mais  aucun  d'eux  n'est  patho- 
gnomoni(iue:  leur  ensend^le  seul,  dit-on,  est  caractéristique.  D'autre 
part,  aucun  d'eux  n'est  nécessaire  et  leur  absence  absolue,  connue 
nous  allons  le  voir,  n'empêche  pas  qu'il  puisse  exister  une  sym- 
physe cardiaque  très  caractérisée. 

Sommes-nous  néanmoins  en  droit  de  supposer  cette  maladie  et 
peut-on  le  l'aire  sans  invoquer  un  cas  bien  exceptionnel?  Oui,  car 
si  l'on  interroge  les  statisti(jues  des  analomo-pathologistes,  on  voit 
<pH'  dans  T)  |)our  100  des  cas,  les  autopsies  n'vclent  l'existence 
d'adhérences  plus  ou  moins  cai'actérisées  du  péricarde  et,  sur  ce 
nombre  dans  la  moitié  des  cas,  l'union  entre  le  cœur  et  sa  séreuse 
est  complète,  la  symphyse  est  absolue.  Cette  lésion  peut  se  rencon- 
trer à  tout  âge,  elle  peut  môme  se  produire  pendant  la  vie  intra-uté- 
rine, puisque  certains  auteurs,  Morel-Lavallée'  entre  autres,  l'ont 
rencontrée  chez  des  nouveaux-nés.  Elle  est  fréquente  surtout  dans 
l'adolescence,  de  15  à  20  ans;  c'est  ce  qui  résulte  tout  au  moins 
des  faits  réunis  dans  une  thèse  sonteiuie  à  Berlin  par  Cerf\  Cette 
adhérence  n'est  donc  pas  chose  rare,  comme  vous  le  voyez,  et  il  est 
tout  au  moins  permis  de  la  supposer  chez  un  malade  qui  présente 
une  afl'ection  quelque  peu  exceptionnelle. 

Tn  deuxième  point  reste  à  élucider  :  dans  quelle  mesure  et  de 
quelle  façon  l'adhérence  péricardique  généralisée  ou  partielle  est- 
elle  capable  de  produire  l'hypertrophie  ou  la  dilatation  du  cœur? 
Beau'',  s'appuyant  sur  48  observations  d'adhérences  généralisées, 
assurait  que  l'hypertrophie  était  à  peu  près  constante.  C'était  aussi 
l'avis  de  Bouilland  et  de  Stokes.  Gairdner*  a  constaté  l'hypertrophie 
dans  un  tiers  des  cas.  Kennedy%  sur  90  observations,  a  trouvé  que 
le  canir  était  normal  54  fois,  malade  56;  5  fois,  il  a  constaté  de 
l'atrophie  du  cœur  ;  dans  tous  les  autres  cas,  le  cœur  était  augmenté 
de  volume.  Nous  pouvons  admettre,  en  résumé,  que  l'hypertrophie 
avec  dilatation  accompagne  le  plus  habituellement  la  symphyse  car- 
diaque, lorsque  celle-ci  est  d'ancienne  date.  On  a  beaucoup  discuté 

\.  Moi\ki.-Lavallée,  Contribution  à  l'étude  de  la  syDi/ihyse  cardiaque  (Th.  Paris,  1886). 

2.  E.  Cerf,  De  Vadhérence  jjéricardique  (Zurich,  1875). 

3.  Beau,  Arch.  géii.  de  médecine,  1836. 

1.  Gairdxerd,  Edinb.  med.  Journal,  1851  et  1858. 

2.  Kennedy,  Edinb.  nied.  Journal,  1858.  ^ 
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sni'  les  caiisi's  (|iii  lonl  que,  sons  riiiIhuMicc  des  adlK'i'cMiccs,  le  cd'ui' 
aiiiiiiuMilc  (le  v()hmi(\  Moaii  souIlmuuI  (|U('I('  ix'i'icaidc,  dahoid  adlii'- 
iiMd  au  cumu',  coiilraclait  socoiidairemenl,  ce  (|iii  csl  vrai  (railleurs 
dans  la  majorilé  dos  cas,  dos  adhércncos  avoc  la  paroi  [lioi'a('i(jue, 
lo  sloi'iiuni,  lo  racliis  quolqiiofois,  et  il  peiisail  (|iie  eello  syni|)hvse 
ooslo-poiicardiciiio  devenait  ainsi  nnc  eanse  de  gène,  de  tii'aill(>- 
inenl  poni'  \o  (-(eur,  dont  elle  déterminait  alois  la  dilalalion.  Lidét; 
est  ingéniense,  comme  la  plnpart  de  celles  de  IJean,  mais  je  ci'ois 
(jne,  connue  ])eanconp  de  ses  idées  anssi,  elle  est  paradoxale. 

Ponr  (jne  les  adhérences  })éricardi([nes  et  pleni'ales  fussent 
snsceplihles  d'amener  la  dilatation  et  Thypertropliie  dn  cœur  i)ar 
le  l'ail  (1(>  la  fixation  d(>  celui-ci  à  la  face  interne  du  ponnn)n,  il  fau- 
drait (|ne  leur  rétraction  entraînât  la  pai'oi  dn  premier  de  ces 
organes  vers  l'autre.  Mais,  comme  ils  sont  toujours  exactement 
appliqués  sans  autre  intermédiaire  que  le  péricarde,  la  traction, 
(pielle  ({u'ou  la  suppose,  est  nécessairement  à  cet  égard  de  nul  elfet. 
1/explicalion  de  Beau  ne  vaudrait  ([u'au  cas  d'une  rétraction  dn 
|)oinnon  consécutive  à  la  symphyse  pleurale  généralisée.  Or  cette 
symphyse,  qui  ne  se  trouvait  d'ailleurs  point  dans  les  observations 
de  Beau,  n'entraîne  pas,  même  quand  elle  existe,  la  dilatation  et 
rhypertro[)hie  du  ccrur,  connue  fait  celle  du  péricarde. 

l  ne  autr(?  opinion  a  été  émise  par  M.  Morel-Lavallée  dans  sa 
lh('se.  {'et  auteur  |)ense  que,  sous  l'influence  de  l'inflannuation  <\\\c  le 
nuiscle  cardia([ne  subit  par  voisinage,  un  certain  nombre  de  libres 
nuiscnlaires  s'altèrent,  et  que  celles  qui  subsistent,  étant  soumises 
à  >ni  travail  snpplémentaire,  s'hypertrophient.  Cette  idée  ne  rend 
pas  non  pins  snrUsamment  compte  de  ce  (jui  se  passe.  Car  s'il  v  a 
simple  compensation,  on  ne  voit  pas  pourquoi  les  libres  muscu- 
laires s'hypertrophieraient  au  delà  de  la  mesure  rendue  nécessaire 
par  fatrophie  de  quelques-unes  d'entre  elles. 

Enfui,  M.  IJerrdieim'  a  pensé  que  l'hypertrophie  résultait  simple- 
ment de  l'ojjstacle  apporté  par  les  adhérences  aux  mouvemeids  du 
cœur:  tout  obstacle  au  mouvement  d'un  muscle  l'obligeant  à  faire 
des  elfoits  supplémentaires,  et  ces  eUbi'ts  entraînant  langmenla- 
tion  du  nond)re  de  ces  fibres. 

Ces  deux  derniers  auteurs  ne  tiennent  pas  suffisamment  compte 
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de  ce  l'ait,  que  (hiiis  riniuieiiso  majorité  des  cas  la  dilatation  pré- 
cède riiy|)eitropliie  et  que  toutes  les  causes  qu'ils  invoquent, 
si  elles  sont  j)arliellenieut  capables  d'exi)liquer  Thypertrophie, 
n'ex})liquent  i)as  du  tout  la  dilatation.  Le  docteur  Dui'and',  de 
Lyon,  t'ait  intervenir  un  autre  facteur.  11  pense  (|ue  deux  causes 
principales,  la  «(eue  nié('ani([ue  et  rextension  du  j)rocessus  inflam- 
matoire, déterminent,  soit  une  dé<i,énération  graisseuse  pure  et 
simple  des  fibres  musculaires,  soit  de  l'artério-sclérose  du 
myocarde,  soit  entin  la  t'ragnientation  spéciale  de  ses  fibres,  sur 
laquelle  certains  auteurs  lyonnais  ont  tant  insisté. 

.le  crois,  pour  ma  part,  (pu>  la  caus(>  est  un  peu  plus  complexe. 
La  myocardile  sans  doute  est  liabiluelle  dans  le  cours  de  la  péri- 
cardite  aiguë,  mais  (>lle  se  produit  encor(>  par  poussées  successives 
pendant  le  coui's  de  la  péricardit(>  cbroni({ue  avec  synn)hyse.  Sous 
l'influence  de  l'atigues  exagéi'ées  ou  d'une  maladie  intercui'i'enle,  le 
myocarde,  en  état  perpétuel  de  miopragie,  ne  sullil  plus  à  sa  tàcbe, 
ses  rd)res  se  laissent  distendre,  et  c'est  aloi's  ([iie  l'on  constate  ces 
dilatations  cardiacpu's,  partielles  ou  généralisées,  qui  sont  si  fré- 
quentes dans  le  cours  de  la  sympliyse  cardiaque.  Lorsque  le 
muscle  cardiacjue  est  dilaté,  la  rruisse  sanguine  sur  laquelle  il  a  à 
se  contracter  étant  plus  considérable,  l'efl'ort  nnisculaire  (pi'il  est 
obligé  de  fournir  ])our  chasser  le  sang  dans  le  système  artéi'iel 
augmente  j)ro[»oiti()nnellenuMd.  (''est  un  fait  de  physique  pure,  de 
mécanique,  sur  lecjuel  j"ai  déjii  ap|)elé  votie  attention.  Il  eu  résulte 
que  riiyj)ertro))hie  succède  nécessairement  à  la  dilatation  même  du 
cœur  et  qu'elle  est  la  conséquence  naturelle  de  l'altération  que  les 
fibres  musculaires  cardiaques  ont  subie. 

11  y  a  (pielque  chose  de  |)lus,  ({ui  contribue  forcément  à  amener 
les  grandes  dilatations  cardia([ues  (pi'ou  voit  dans  la  symphyse; 
c'est  la  h{-on  insuflisaule  dont  le  péricarde  malade  remplit  sa 
fonction  d'organe  de  soutien  du  cœur.  Le  péricarde  en  effet,  n'est 
pas  un  sac  nniquemerd  destiné  à  favoriser  le  glissement  du  viscère 
qu'il  contient.  S'il  en  était  ainsi,  pourquoi  aurait-il  une  épaisseur 
et  une  résistance  si  grandes?  Je  ne  dis  pas  qu'à  l'état  normal  le 
cœur  ne  vienne  à  chacune  de  ses  révolutions  j)rendre  un  point  d'aj)- 
pui  sur  le  péricarde,  mais  je  pense  que  dans  les  cas  où  la  diastole 
cardiaque  est  extrêmement  marquée,  au  moment  où   une  cause 

1.  DiiivM..  Th.  Lvon,  lS7i). 
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(|iu'l(()ii(liu'  iiii'l  lin  ohslacli'  à  la  circulalioii  ou  accélôicî  la  jxhu;- 
halioii  (lu  sang  dans  le  cœur,  le  péricarde  intervient  poui'  einpè- 
cihM'  la  dilalation  d'tMre  portée  à  Textrènie.  Or  ceci  n'est  pas 
spt'cial  au  cumu',  mais  coninnui  à  tout  le  système  nuisculaire, 
tout  nuiscle  cpii  man(|ue  dappni  e\t(''rieui'  se  laisse  distendre  à 
l'excès  dans  cerlaines  circonstances;  vous  savez  les  dangers  d'une 
|iareille  dislensi()n.  D'autre  part,  le  péricarde  chroni([nenient 
enlhunuK'  perd  de  sa  l'ésistance,  connue  lait  en  pareil  cas  tout 
oi'gane  lihreux  cl,  se  laissant  plus  aisément  distendre,  il  cède  peu  à 
peu  à  la  pression  intérieure  ([u  il  subit,  s'il  n'a  pas  été  distendu 
déjà  au  début  même  de;  la  maladies  par  ([uel({ue  hydropéricarde. 

Celle  ex})lication  patbogéiu(|ue  des  pbénomènes  qui  accompagnent 
la  syni|)liyse  cardia([ue  a  l'avantage  de  rendre  compte  aussi  des  cas 
on  Ton  a  constaté  au  contraire  de  l'atrophie  du  cœur.  Cette  atrophie 
n'a  jamais  été  signalée  (jue  dans  les  cas  de  syin|)liyse  tout  à  fa;^ 
généralisée.  Or,  je  vous  ai  dit  que  la  dilatation  précédait  toujours 
l'hypertrophie,  ([ue  jamais  on  ne  l'a  vue  coïncider  avec  l'atrophie 
du  myocarde.  11  faut  donc  penser  que  dans  ce  cas,  la  résistance 
exagérée  du  péricarde  qui  s'épaissit  et  dès  l'ahord  enserre  le  cœur 
comnn;  dans  un  étau,  a  empêché  celui-ci  de  se  dilater;  la  cause, 
qui  (Thabitude  détermine  l'hypertrophie,  n'a  point  eu  le  temps 
d'entrer  en  jeu  et  les  hbres  cardiaques,  sous  l'influence  des 
|)oussées  myocarditiques  suh-aiguës,  ont  purement  et  simplement 


Messieurs,  celte  longue  discussion  avait  pour  hut  de  vous 
|>ersuader  que  loi'sque  l'on  trouve  une  augmentation  considérable 
du  cœur,  on  peut,  en  l'absence  de  toute  autre  cause  plausible, 
penser  à  la  possibilité  d'une  adhérence  péricardique.  Mais  trouvons- 
nous  ici  quelques-uns  des  signes  qui  nous  permettent  d'afhrmer  un 
diagnostic  qui  de  ce  lait  n'est  encore  que  probabh;  ? 

La  (lcprcs.sio)i  permaneiilc  de  la  paroi  thoraciijue  a  été  iiuliquéc 
par  Bouillaud  comme  un  signe  fréquent  de  la  symphyse  cardiaque. 
Il  faut,  pour  que  celle-ci  se  produise,  qu'il  y  ait  des  adhéiences 
entre  le  péricarde  et  la  paroi.  C'est  d'une  fayon  identique  que  les 
pleurésies  de  quelque  durée,  surtout  les  pleurésies  purulentes 
déterminent  des  rétractions  du  thorax;  c'est  justement  pour  cela 
que  celte  dépression,  surtout  si  elle  est  très  étendue,  doit  faire 
croire  plutôt  à  la  symphyse  pleurale,  ce  signe  n'a  donc  qu'une 
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valeur  modérée.  Mais  il  n'en  est  pas  de  même  quand  il  s'agil  d'une 
rétraction  partielle,  localisée  en  un  point  quelcon(|ue  du  eo^ir, 
surtout  à  la  pointe.  Ce  signe  peut  avoir  plus  de  valeur,  encore  faut- 
il  l'évaluer  en  toute  certitude.  Clnv  notre  malade,  par  exemple, 
nous  trouvons  une  dépression  assez  notable  de  la  pointe  du  cœur, 
mais  nous  ne  pouvons  y  attacher  une  importance  bien  considérable, 
car  une  dépression  analogue,  bien  (}ue  moins  marquée,  s'observe 
du  côté  opposé.  C'est  une  conformation  spéciale  (hi  thorax  chez  cet 
homme,  et  rien  de  jtlus. 

Les  modi/iraliotis  sidics  par  le  choc  de  la  pointe  du  cœur  ont 
une  importance  bien  })lus  sérieuse.  Le  battement  de  la  pointe  peut 
être  aiïaibli,  il  peut  même  manquer.  Cela  est  assez  habituel  dans  les 
(;as  de  péricardite  avec  adhérences  généralisées.  Beau  considérait 
comme  assez  spécial  à  la  symphyse  l'abaissement  de  la  pointe  du 
cœur;  or,  nous  savons  que  ce  dc'placemcMit  dépend  avant  tout  de 
l'état  d'hyperlrophi(;  ou  de  dilatation  du  co'ur,  quelle  ({u'en  soit 
la  cause. 

Riegel'  signale  comme  un  signe  impoilant  V affaiblissement  (la 
choc  de  la  pointe  pendant  l'expii'ation.  Pour  l'exidiquer,  cet  auteur 
a  supposé  que  les  adhérences  qui  lixent  le  cœur  au  diaphragme 
l'entraînent  aussi  vers  la  profondeur  au  moment  de  l'abaissement 
de  ce  nniscle,  mais  ce  signe  est  de  médiocre  vahMU'. 

Dans  certains  cas,  on  a  pu  observer  une  dépression  systoliqae  (h- 
/«  joa?'o/ dans  le  moment  qui  correspond  à  ce  qui  devrait  être  le 
choc  de  la  pointe.  Le  soulèvement  est  de  la  sorte  remplacé  par  un 
affaissement.  Certains  auteurs,  Williams  et  Sibson,  ont  beaucoup 
insisté  sur  la  valeur  de  ce  signe.  Souvent,  en  effet,  comme  Skoda ^ 
et  Oppolzer^  ont  pu  le  constater,  la  dépression  systolique  de  la 
pointe  est  en  rapport  avec  des  adhérences  localisées  de  la  pointe 
du  cœur  au  péricarde  et  de  celui-ci  à  la  paroi.  Mais  ce  signe  ne 
peut-il  apparaître  que  dans  ces  circonstances?  Non  et  il  faut  bien 
avouer  que  souvent  l'autopsie  n'a  pas  permis  de  reconnaître  l'exis- 
tence d'adhérences  dans  des  cas  où  pendant  la  vie  ou  avait  constaté 
l'affaissement  systolique  de  la  pointe  :  les  observations  de  Friedreich* 
en  font  foi.  Cela  ne  vous  sui'prendra  pas  d'ailleurs,  si  vous  vous 


1.  RiEfiKL,   Vollnimnn's  Smnmlunfj  Idinisclicr  Vorlragc  (Leipzig,  1879). 

2.  Skoda.  W'ien.  allg.  med.  Zcitsch.  (Wicii,  1865). 

5.  Oppoi.zer,  IV/>/(.  alhj.  med.  Zeitsch.  (Wieii,  18Gi). 

4.  Frieiireicii,   Yirchoiv's  Arcli.  fin-  paih.  AnaloDiic.  Dd.  A'AÏA',  1804. 
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rappiMoz  co  (\nc  j'ai  ou  orcasioii  de  vous  en  dire  en  vous  oxposant 
la  siMiiiologic  cardiaciui'.  ('ctlo  (Irpivssioii  sysl()li(|nc  pciil  doue  se 
rciu'onli'ci'  sans  symphyse  aucune.  («Csl  à  (die  (|U('  Marey  a  douiir 
l(>  uoui  de  hallcMuoul  négalif,  cl  j'ai  eu  ])lus  (ruuc  Ibis  roccasiun 
d{>  vous  la  iaii'C  constator,  alors  qu'il  n'y  avait  aucune  présomption 
dadliérences  péricardiqucs.  Je  ne  m'iUendrai  pas  h  ce  sujet,  sur 
Tcxplication  proposée  parRicyel,  (pii  l'erait  dé|)endre  la  dépression 
systoli(pi(>  de  la  |)oinlc  de  rexislence  dadliérences  à  la  base.  Cette 
discussion  n'aurait  qu'un  intérêt  médiocre  et  il  vous  est  plus 
prolilahle  de  retenir,  au  point  de  vue  clinique,  (pie  la  dépression 
syslolique  de  la  pointe  est  un  signe  d'une  valeur  inlidèle,  capable, 
(ont  au  plus,  d'attirer  rattenlion  sur  rexislence  possible  d'adlié- 
rences.   sans  les  rendre  absolunient  ceiiaines. 

Enfin,  ou  a  |iu  constater  un  choc  (Jias/ollqiw  de  la  point(;  dans 
des  cas  où  il  existait  des  adhérences  péricardiques  localisées  à  ce 
niveau  :  Friedreich  l'explique  en  disant  que  le  cœur,  cédant  brus- 
(piement  à  son  élasticité  dès  qu'il  a  vidé  ses  cavités,  revient  vive- 
ment à  sa  situation  piimitive,  eiitrainé  (ju'il  est  par  les  adhérences 
et  c'est,  suivant  lui,  de  la  sorte  que  le  début  de  la  période  diasto- 
lique  se  marquerait  par  un  soulèvement  sensible  de  la  paroi.  Or, 
ce  signe  est  rare  et,  quand  il  existe,  on  ne  peut  pas  lui  attribuer  de 
valeur  diagnostique  bien  considérable. 

Poui'  achever  l'étude  du  choc  de  la  pointe  dans  la  symphyse 
cardiaque,  je  dirai  (jue  le  seul  signe  qui  ait  une  valeur  notable 
est  celui  sur  leijuel  j'ai  appelé  souvent  votre  attention  dans  ces 
derniers  temps,  je  veux  parler  de  Vabsence  de  dcplaconcnt  de  la 
pointe  dans  les  changements  de  ])osition  du  sujet. 

Vous  savez,  messieurs,  qu'à  l'état  normal  la  })oiiil(^  du  cceur  se 
reporte  du  deux  à  trois  travers  de  doigt,  environ,  au  dehors,  quand 
ou  fait  passer  le  sujet  du  décubitus  dorsal  au  décubitus  latéral 
gauche.  Si  la  pointe  du  cœur  est  adhérente  au  })éricarde  et  celui-ci 
aux  organes  voisins,  la  pointe  du  cœur  se  trouve  par  là  immobilisée 
et  dans  une  situation  iixe.  Lorsqu'il  est  possible  de  sentir  sous  le 
doigt  le  battement  de  la  jioiiite  et  d'en  noter  ainsi  le  siège  exact, 
rien  n'est  plus  facile  que  de  reconnaître  si  ce  choc  se  déplace  ou 
non.  Que  si  au  contraire,  et  c'est  souvent  le  cas  quand  il  y  a  des 
adhérences  péricardiques,  le  battement  de  la  pointe  est  peu  a})pré- 
ciable  au  palper,  il  faut  pratiquer  une  percussion  rigoureuse  de  la 
région  de  la  pointe.  Je  vous  ai  montré  comment  on  doit  pratiquer 
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cette  porciissiun  cruiie  lacoii  iiKHliodique  ;  ici  elle  peut  nous  rendre 
(le  réels  services. 

Chez  le  malade  qui  l'ail  le  suj(>l  de  celte  leçon,  le  signe  dont  je 
viens  de  parler  est  extrènienieid  marqué;  il  a  conlirmé  le  dia- 
gnostic de  symphyse  et  justifié  l'assertion  suivante  :  une  grosse  dila- 
tation du  cœur  avec  hypertrophie,  qui  ne  s'explique  ni  par  une 
lésion  orilicielle,  ni  par  des  lésions  j)ulnionaires,  gastriques,  ré- 
nales, etc.,  est  vraiseinhlahlemeiU  due  à  de  la  synii)liyse  cardiaque. 
Si  à  cela  s'adjoint  une  immohilité  ahsolue  de  la  pointe  du  cœur 
dans  les  changements  de  position,  le  diagnostic  devieid  à  peu  près 
certain. 

Les  signes  constatés  par  dilléi-eids  auteurs  au  nivcNui  de  la  hase 
du  cœur  n'ont,  le  plus  souvent,  (ju'une  valeur  médiocre.  Skoda 
a  signalé  1  existence  (111)1  vhoc  si/s/oliqiic  de  la  hase,  nnus  ce  choc 
peut  exister  alors  (pi'il  n'y  a  pas  trace  dadhérences  péricardiques. 

-lai  noté  pour  ma  part  à  plusieins  r(q)iises  l'existence  possihle 
(ïiDi  choc  (liasloliquc  de  la  hase.  Ce  choc  surajouté  a])parait  aussitAI 
a|)rès  le  second  bruit  et  rappelle  assez  le  dédoublement  de  ce  l)ruit. 
.le  dois  avouer  qu'il  se  confond  aisément  avec  le  dédoublement  du 
second  bruit  (pu*  j'ai  indicpié  aussi  connue  appartenant  à  la 
symphyse^  cai'dia(jue'.  Poui'  èti'e  tout  à  fait  sincère,  je  dirai  que  ce 
choc  peut  exister  dans  des  cas  où  il  n'y  a  pas  d'adhérences  péri- 
cardiques, mais  s'il  se  rencontre  avec  lui  un  des  autres  signes  ai) 
la  symphyse,  l'abseiuîe  du  choc  de  la  poiide,  par  exemple,  ou  sur- 
tout l'immobilisation  de  cette;  pointe,  on  peut  considérer  l'existence 
de  la  symphyse  comme  très  vraisend)lable. 

De  ces  battements  variables  de  la  pointe  et  de  la  base,  de  la 
transmission  facile  des  mouvements  du  cœur  à  la  paroi  thoracique, 
résulteid  des  ondulations,  des  oscillations  de  cette  paroi,  ressemblant 
à  une  sorte  d'onde,  de  roulis,  figurant  ainsi  ces  mouvements  de 
reptation  sur  lesquels  mon  collègue,  le  professeur  Jaccoud^  a  appelé 
l'attention,  et  qui  constituent,  eux  aussi,  un  signe  de  probabilité; 
mais  ils  ne  se  rencontrent  que  dans  les  cas  de  dilatation  exti'éme. 

Williams  a  noté  im  autre  fait,  c'est  la  diininiifi())i  de  la  respiration 
diapliragtnafujiie  du  coté  gauche.  Mais  comme  cette  inégalité  res- 
piratoire est  un  phéimmène  très  habituel,  sa  valeur  en  pathologie 
en  est  bien  diminuée. 

1.  liidl.  Soi-,  anal.  1856. 

2.  Jaccoid,  Clin,  de  la  Pi/ir,  LSS,"). 
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.le  Icrmiiit'iiii  cclh'  élude  des  si«j,ii('s  liirs  de  la  palpalioii  cl  de 
la  |)tMTiissi(m  du  cn'iir  |)ar  TcxaiiUMi  (ruiic  proposiliou  (pTa  (Muisc 
un  aulcur  vicunois,  le  doclcur  Ccjka'.  Dans  la  symphyse  cardiacpie, 
la  tuatilc  pircord/dic  ne  serai/  pas  inrxii/iéc  par  la  respii'dl/oii, 
niais  voici  coiiiincul  il  l'aul  c()ni|)i'cu(lre  la  chose  :  vous  savez  (ju'à 
lélal  normal,  p(Mulant  rexpiralioii,  la  |)ailie  découverle  du  cœur 
an^nuMite  par  suile  du  reli'ail  des  poumons,  elle  diminue  au  con- 
Iraire  i)cndanl  l'inspiralion  par  suile  de  leui'  dilalalion.  I>"aj)rès 
laulenr  (pie  je  cile,  il  n'en  sérail  plus  de  même  lors(pril  (>xisle  des 
adlK'renccs.  Je  ne  prétends  pas  (pie  les  choses  ne  se  [lassent  pas 
ainsi,  mais  j(>  crains  que  ce  phénomcMie  ne  soit  bien  dil'licile  à 
saisir,  .le  vous  ai  bien  des  l'ois  lait  remarquer  que  c'est  chose 
exlivmement  délicate  (pie  de  délerininer  d'une  faç^'on  exacte 
rélendue  de  la  partie  découverte  du  c(eur.  On  tient  cela  |)oui' 
plus  lacih;  que  la  percussion  du  CdHir  dans  sa  totalité;  pour  ma 
part,  je  jiense  que  c'est  juste  le  contraire  qu'il  Tant  dire;  le  poumon, 
en  arrivant  au  devant  du  cœur,  s'y  étend  en  une  lame  très  mince 
et  qui  va  peu  à  jieu  s'amincissant;  aussi  la  limite  entre  la  pai'tie 
où  il  existe  encore  une  mince  couche  de  poumon  et  celle  où  il  n'y 
en  a  plus  du  tout  est  vraiment  dillicile  à  iixer.  Pour  mon  coin[tle. 
je  ne  me  ferai  pas  fort  de  déterminer  l'étendue  de  la  partie  décou- 
verte du  cœur  pendant  l'inspiration  comparée  à  ce  qu'elle  est 
pendant  l'expiration  :  cela  nt'cessite,  en  tout  cas,  une  très  grande 
attention;  il  faut  que  le  malade  ait  des  resjiirations  très  lentes  ou 
(juil  immobilise  son  thoiax,  choses  (piOii  n'obtient  pas  facilement 
et  sans  grande  fatigue  chez  un  sujet  atteint  d'hypertrojihie  du 
cuuir.  11  est  entendu  d'ailleurs  que  ce  signe  établit  seulement 
l'existence  d'adhérences  })leurales  qui  rendent  très  Yraisemblable 
celle  du  péricarde.  Quoi  qu'il  en  soit,  c'est  un  signe  (ju'on  peut 
chercher  et,  s'il  est  positif,  il  s'ajoutera  aux  divers  signes  qui 
doivent  faire  penser  aux  adhérences  péricardiques  et  sont  de 
nature  à  les  déceler. 

L'auscultation  du  cœur  révèle-t-elle  des  bruits  propres  à  la 
symphyse  cardia({ue?  On  peut  répondre,  d'une  façon  générale  tout 
au  moins,  [lar  la  négative.  On  a  parlé  de  cerlaiiis  l/i-uifs  de  souffle 
spéciaux  à  la  myocardite;  car  je  laisse  de  ciMé  h's  souffles  des 
lésions  orilicielles  que  nous  avons  suppose''  ne  pas  exister:  mais 

1.  (Ikjka,  Prar/cr  Vicrlrlj.,  '2'  Ikl.   185o. 
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je  n'ai  jamais,  pour  ma  part,  })u  com})rciidre  ce  qiroii  voiilail  dire 
par  ce  souffle  de  la  myocardite.  Ce  n'est  pas  à  coup  sûr  un  bruit 
d'origine  musculaire,  car  il  y  a  longtemps  (pie  l'on  ue  croit  plus 
aux  bruits  rotatoires  musculaires  de  Laëimec.  L'insiilTisauce  lonc- 
lioniielle  de  certains  oiitices  est  égalenuMd,  à  mou  sens,  une  vue 
de  l'esprit.  (Jue  reste-t-il  donc?  La  possil)ilil(''  d'enlendre  dans  le 
cours  d'une  poussée  de  myocardite  des  bruits  de  souffle  exti'a- 
cardiaques,  et  de  fait,  les  bruits  ([u'on  entend  alors  sont  extérieurs 
au  cœur.  Vous  voyez  donc,  en  tout  cas,  qu'ils  n'ont  qu'un  rapport 
très  indirect  avec  la  myocardile,  à  i)lus  forle  raison  avec  la  sym- 
pliyse  cardia(pu>. 

.Mais  l'on  |)eut  paiiois  enlendre  aussi  des  hiud/s  de  frol/i'incnt  ou 
(le  froisscnicnf  correspondant  à  des  poussées  subaigùes  nouvelles 
de  péricardite,  dans  les  cas  où  la  symphyse  n'est  pas  d'emblée 
généralisée.  Parfois  aussi,  on  peut  percevoir  au  devant  du  c(eur, 
surtout  dans  la  région  de  la  pointe,  des  petits  bruits  nets,  claquants, 
insérés  dans  le  petit  silence,  très  localisés,  et  (jne  l'on  ne  saurait 
guère  attribuer  à  autre  chose  (ju'à  la  mise  en  t(>usion  d'une  bride 
j)éricardique.  Je  me  suis  expliqué  tout  à  l'heure  sur  le  bniif  <Je 
choc  (Ikistoliquc  de  la  base  qui  peut  simuler  un  dcdonhleinent  <hi 
deuxième  bruit;  il  est  |)ossil)Ie  cependant  que  ce  dédoublement 
existe  et  se  rattache  à  de  la  symphyse  cardiaque,  suitont  lorsque 
celle-ci  s'accompagne  de  dégénérescence  myocaidicpie.  Mon  interne, 
M.  Bureau',  a  rap[)orté  récemmcMit  un  cas  de  sym|)byse  localisée 
avec  anévrysme  de  la  [)ointe  du  cteur  où,  penchmt  l'existence,  on 
avait  pu  à  plusieurs  reprises  percevoir  un  dédou])hîment  constant 
et  très  net  du  deuxième  bruit. 

Si  maintenant  nous  interrogeons  le  système  vasculaire,  nous 
verrons  que  les  artères  et  les  veines  ne  peuvent  nous  fournir  que 
peu  de  renseignements.  11  y  a  un  piiénoniène  à  [»ropos  du((uel  on  a 
fait  beaucoup  de  l)ruit,  peut-être  à  cause  de  son  nom,  c'est  celui 
que  l'on  a  api)elé  le  pouls  paradoxal.  Il  n'y  a  de  paradoxal  dans 
ce  signe  que  son  nom  lui-même.  Il  consiste  en  ce  fait  que,  pen- 
dant l'inspiration,  le  pouls  s'alfaiblit  jusqu'à  disparaître  complète- 
ment. Le  phénomène  avait  été  remarqué,  dès  1854,  par  Griesinger, 
mais  c'est  surtout  KussmauP  qui,  en  1875,  a  rappelé  sur  lui 
l'attention.  Cet  auteur  suppose  que  chez  certains  sujets,  des  brides 

1.  BcBEAU,  Hor.  final.,  2  décembre  1892. 

2.  KussMAL-L,  Ucriiiirr  lilin.  Wochcnschr.,  187"). 
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(I  ailliciiMict',  lixi'i's  (Ml  avaiil  au  sIcm'iiuiii  cl  se  prolongeant  jus(|irà 
I  aorte.  dt'ttM'niinent,  pendant  la  durée  de  rins[)iration,  un  liiaille- 
iiient  tel,  (jue  Taoï'le  est  eonipriniée  cl  que  \c  mouveineut  du  sang 
s'y  trouve  notablement  entravé.  Celle  explication  serait  admissible, 
si  r(>\isl(Mi('e  de  celle  sorte  de  pouls  coïncidait  loujours  av(M'  la 
préscMice  de  brides  pcricardi(jues,  mais  il  n Cn  est  pas  ainsi  car 
on  la  constatée  dans  certains  cas  où  il  n'y  avait  de  brides  d'aucun 
geni'C  el  |)as  même  de  péricardile,  nolammenl  dans  certaines  pleu- 
résii's  a  gros  épanchemcnt.  En  réalité  ce  phénomène  ne  rejirésenlc 
que  l'exagération  de  l'étal  normal. 

(Vv^l  un  l'ail  normal  en  ("H'et  (pie,  sous  rinHucnce  des  alterna- 
tives des  mouvements  respiratoires,  la  force  du  })ouls  subisse  des 
alternatives  d'augmentation  et  de  dimimilion,  la  pression  arté- 
rielle s'élevant  et  sabaissant  allernalivemenl.  Marcy  l'avait  indiqué 
(lès  longtemps.  Dans  le  travail  que  j'ai  publié  sur  les  dédonble- 
ments  normaux,  j'ai  montré  quels  étaient  chez  l'homme  les 
rapports  exacts  de  ces  moditicalions  et  comment  la  dyspnée 
transforme  et  exagère  l'inlluence  de  la  respiration  sur  le  pouls 
au  point  que  celui-ci  puisse  disparaître  dans  un  elTort  d'inspira- 
tion. Cduicmi  sait  qu'il  suftît  d'une  inspiration  énergique  avec  la 
glotte  fermée  ])our  suspendre  absolument  les  pulsations  de  la 
radiale. 

Lorsque  la  péricardite  ou  la  symphyse  cardiaque  s'accompagnent 
de  pouls  paradoxal,  celui-ci  est  donc  sans  doute  moins  en  rapport 
avec  la  compression  que  les  brides  péricardiques  exercent  sui- 
l'aorte,  qu'avec  la  gène  respiratoire  que  ces  affections  déter- 
minent. 

lu  autre  phénomène  que  l'on  a  attribu(>,  à  la  symphyse  cardiaque 
est  Y  affaissement  des  veines  du  cou  pendant  la  diastole  venlricu- 
laire.  C'est  Friedreich  qui  indiqua  ce  rapport  dans  ses  études  sur 
les  mouvements  veineux.  Cet  auteur  suppose  que  l'expansion  car- 
ci  ia([ue  subite  déterminée  au  début  de  la  diastole,  par  les  tractions 
que  le  diaphragme,  les  pounuuis,  tous  les  organes  adhérents 
exercent  sur  le  cœur  qui  les  avait  entraînés  avec  lui  dans  son 
mouvement  de  systole,  que  cette  expansion,  dis-je,  produit  un  appel 
rapide  du  sang  dans  le  système  des  veines  caves.  Le  fait  est  vrai, 
lexplication  est  juste,  je  le  reconnais;  mais  ce  n'est  que  l'exagéra- 
tion d'un  fait  absolument  normal  aussi  dont  le  degré  est  intini- 
menl  variable.  Mes  propres  jugulaires  entre  autres  présentent  par- 
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fois  un  afi'aissoinent  diastoliquo  Irrs  |)i'ofoii(l  cl  jo  no  crois  |)as  avoir 
(radhcrenccs  pcricar(li([ncs.  Ce  sij^nc  n'aurait  donc  de  valeur  (ju'au- 
taul  qu'il  serait  très  |»r()noncé  et  qu'il  coïnciderait  avec  d'antres 
indices  de  la  symphyse. 

Enlin,  un  autre  si<;ue  (|ui  serait  beaucoup  plus  précis  si  l'on 
[)0uvait  le  constater  toujours,  c'est  la  tuméfaction  des  veines  jugu- 
laires pendant  l'iiispiralion.  Vous  savez  ([ue  c'est  l'inverse  qui 
existe  à  l'état  noi'inal.  Pendant  i'insjjiralion,  en  ellet,  l'ahaissenient 
de  la  pression  dans  la  cavité  thoracique  y  détermine  un  appel  du 
sang  et  les  veines  s'an'aisseul.  Ici  on  pourrait  avec  raison  appeler 
ce  pouls  veineux  du  nom  de  paradoxal.  On  l'explique  de  même  par 
l'existence  de  brides  péricardi(jnes  tîxées  au  poumon  et  à  la  veine 
<'ave.  et  rétrécissant  ])ar  leur  traction  le  calibre  de  cette  veine  au 
moment  de  la  dilatation  du  poumon.  Malheureusement,  ce  signe, 
(pii  a  une  valeur  diagnostique  réelle,  ne  se  constate  que  rarement. 

Nous  voilà  arrivés  au  bout  de  l'énumération  des  signes  que  l'on 
a  donnés  comme  propres  à  la  sym])hyse  cardiaque,  Vous  voyez  que 
notre  récolte  n'a  j)as  été  bien  fructueuse,  car  ])resque  tous  les  signes 
(pu'  nous  avons  passés  en  revue  |)euvent  s'observer  dans  la  sym- 
|>hysecardia(pie.  mais  peuvent  aussi  exister  sans  elle.  D'autre  part, 
tous  ou  pi'csqne  tous  peuvent  faire  défaut  alors  qu'elle  existe. 
Quand  il  en  est  ainsi,  quand  l'hypertrophie  cardiaque  elle-même 
ne  s'est  pas  manifestée,  il  n'y  a  pas  de  diagnostic  à  tenter,  la  sym- 
physe cardiaque  sera  une  surprise  d'autopsie. 

Mais,  comme  je  vous  l'ai  montré,  l'hypertrophie  est  presque  con- 
stante dans  la  symphyse  cardiaque  ;  c'est  elle  qui  peut  alors  nous  faiie 
présumer  une  pareille  affection,  (jnand  elle  ne  s'explique  par  aucune 
autre  cause.  Si  nous  pouvons  joindre  à  cet  indice,  soit  le  choc 
diastolique  de  la  base,  soit  surtout  l'immobilisation  de  la  pointe  du 
cœur,  ou  bien  la  tuméfaction  inspiratoire  des  jugulaires,  nous 
nous  trouvons  autorisés  à  formuler  le  diagnostic  de  symphyse 
cardiaque  et  à  le  considérer  comme  à  peu  près  certain. 

.le  ne  vous  ai  pas  parlé  jusqu'ici  des  sicpics  subjectifs  de  la 
maladie,  car  ceux-ci  sont  encore  plus  variables  et,  lorsqu'ils  se 
manifestent,  ils  sont  beaucoup  plutôt  en  rapport  avec  la  dégéné- 
rescence myocardique  qui  vient  compliquer  la  symphyse,  qu'avec 
cette  dernière  elle-même.  C'est  ce  qui  avait  fait  dire  à  Laënnec 
(jue  la  symphyse  cardiaque  peut  évoluer  sans  accident  notable. 
Mais  il  n'en  faut  pas  conclure  cependant  que  ce  soit  une  lésion 
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iiidinVMciilc.  IJlc  ciiliaiiic  |);uT<)is,  sinon  toujours,  des  (h'sordi'cs 
cousislaiit  ;ni  moins  en  un  ('lai  (rina|>liUi(l('  i'oncliouncllc,  de 
nivo|iraL;i('  (|ui,  sans  conscMincnccs  j^i'avcs  en  I(M1i|)s  ordinaire, 
|)rovo(|n(\  au  nuniuMil  dun  snrcidil  de  rali<iU('  on  dune  maladie 
inlercnrrenle.  des  Ironhles  plus  on  moins  séi'ienx.  S'il  sui'vi(>id, 
daulre  j)ai'l.  une  aiVeclion  aiguë,  ayant  déjà  ])ai"  elle-même  ()n(d(|ue 
tendance  à  délenninci*  des  complicalictns  cardiaques,  la  lésion 
ancienne  devi(Midia  une  cause  d'appel  des  ])lns  aclivc^s.  C'est 
jusiement  ce  (pu'  nous  avons  ohsei'vc'  r\\OA  noire  malade.  Une 
première  l'ois,  il  y  a  longUMups  déj<à,  au  moment  des  fatigues  du 
service  militaire,  sou  cœur  a  t'ail)Ii  et  des  accidents  asystoliques 
passagers  ont  apparu.  Plus  tard,  à  roccasiou  d'une  bronchite,  nou- 
velle menace,  nouveaux  accidents  dont  le  malade  ne  se  remet  plus 
(jue  diflicileuKMit.  ("-elle  l'ois  eidin,  à  l'occasion  de  la  grippe,  le  cœur 
sest  encore  montré  au-dessous  de  sa  tâche,  mais  j'ai  peur  que  les 
accidents  n'aient  été  plus  sévères.  La  persistance  de  l'œdème  des 
jambes,  la  présence  de  l'albumine  dans  l'urine,  tout  nous  indique 
que  l'atteinte  a  été  plus  grave.  Combien  avons-nous  vu  ici  de 
malades,  ({ui,  entrés  n\ov  des  alî'ections  cardia(jues  séi'ieuses,  mais 
non  menaçantes,  oïd  vu  lout  à  coup,  sous  l'influence  de  la  grippe, 
leur  atl'ectiou  porh'-e  ;i  ini  degré  de  gravité  tel  qu'ils  ont  succombé. 
N(;  peut-on  pas  supposer  la  même  chose  ici,  et  ])enser  (pie  la  grippe 
a  porté  directement  son  action  sur  le  myocarde? L'amélioralion  que 
nous  avons  cependant  constatée  depuis  que  le  malade  est  entré 
dans  nos  salles,  nous  permet  de  penser  que  ces  accidents  ne  seront 
pas  mortels,  du  moins  pour  cette  t'ois,  mais  je  me  demande  s'il 
n'en  résultera  pas  une  aggravation  notable  de  la  maladie.  J'ai 
grand'peur  que  le  muscle  cardiaque  ne  soit  irrémédiablement 
atï'aibli,  au  point  de  ne  permettre  (pi'un  retour  imparfait  à  la  santé. 
Quant  au  traitement,  vous  nous  l'avez  vu  instituer  dès  le  début, 
alors  que  nous  avons  prescrit  le  repos  absolu,  le  régime  lacté,  la 
dérivation  intestinale,  sans  autre  médication  plus  active.  Ces  pres- 
criptions, en  dehors  de  toute  médication  cardiaque,  nous  ont  suffi 
pour  obtenir  l'amélioration  que  nous  constatons  aujourd'hui. 


XX 

PRONOSTIC    DES    MALADIES    DU    CŒUR 

Messieurs, 

Vous  ni'avoz  vu  m'arirtor  longiouips  aupivs  du  lit  diurmalado 
(îoiu'hé  au  u"  15  de  la  salle  Bouillaud  et  entré  depuis  peu  dans  le 
serviee.  C'est  que  eet  homme  j)résente  une  lésion  cardiaque  de 
diagnostic  diTlicile,  bien  qu'il  s'agisse  d'une  association  [morbide 
qui  n'est  pas  extrêmement  rare  :  un  rétrécissement  mitral  ave(' 
insuffisance  aorlique.  Le  2  décembre,  jour  de  r(^ntréc  [du  malade, 
le  diagnostic  ollVait  sans  doute  une  notable  dilliculté,  puisque  les 
opinions  émises  par  plusieurs  des  élèves  du  service  étaient  absolu- 
ment dissemblables.  Aujourd'hui,  après  deux  jours  de  repos,  le 
cœur  s'est  calmé  de  façon  à  laisser  percevoir  avec  une  plus  grande 
netteté  les  bruits  morbides  qui  nous  ont  permis  de  formuler  le 
diagnostic  d'une  manière  définitive. 

Est-ce  donc  simplement  par  la  préoccupation  d'une  exactitude 
excessive,  par  amour  de  l'art  pour  ainsi  dire,  que  j'ai  tenu  à  spé- 
cifier rigoureusement  la  nature  des  h'sions  cardiaques]  observées 
chez  ce  malade?  Non,  à  [coup  sûr;  mais  c'est  parce  que  je  jugeais 
que  le  pronostic  et  le  traitement  de  l'affection  qui  nous  occupe 
étaient  intimement  liés  à  la  connaissance  rigoureuse  des  lésions. 

Vous  savez,  en  elfet,  combien  le  pronostic  des  lésions  cardiaques 
est  chose  à  la  fois  importante  et  délicate.  C'est  que  les  éléments 
en  sont  multiples  et  que,  à  côté  des  altérations  chroniques  et 
durables  du  cœur  que  l'on  peut  plus  ou  moins  évaluer,  il  se 
produit  en  différents  points  de  l'organisme,  du  fait  de  ces  altéra- 
tions, des  répercussions  dont  l'étendue  et  la  gravité  sont  difficiles 
à  estimer. 

Ces  considérations   vous    expliquent   pourquoi    l'évolution  des 
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nll(M  lions  ('ai'(li;i(|iu's  (>sl  variabk;  suivant  h's  sujcUs,  |)()iir(|ii()i  dans 
('(Miains  cas  ((>ll(>s  lôsions  du  cœur  coinporlonl  un  prouoslic  rolati- 
vtMiK'nl  IxMiiii  cl  l)t''n(''licicnl  d'une  survie  |)i()lon<;(''e,  landis  (|uc 
chez  (1  autres  malades,  avec  des  lésions  i(lenli(|ues,  on  voit  surve- 
nir rapidement  des  accidents  menaçants  et  une  terminaison  fatale 
à  brève  échéance. 

Il  est  évident  que  la  première  condition  nécessaire  pour  établir 
le  pronostic  d'une  lésion  du  cœur,  est  de  faii'e  d'abord  et  d'uiu^ 
façon  aussi  exacte  (|ue  pitssible  le  dia«i,noslic  anatomi(|ue.  Cela, 
connue  vous  le  savez.  n"(>st  pas  toujours  bien  facile,  et  cela  non 
plus  ne  suflit  pas.  Il  est  ratiomiel  d'adjoindre  à  la  coiuiaissaru'e 
anatomi(pu^  de  la  lésion,  les  données  tirées  de  l'intensité  des 
phénomènes  morbides  perçus  au  cœur  et  celles  fournies  par  l'c'tat 
<;énéral  du  sujet.  Et,  si  on  se  bornait  à  cela,  on  s'exposerait  encore 
;i  (1(^  «graves  mécomptes. 

Les  bruits  anormaux  les  })lus  intenses  ne  sont  pas  toujoui's  les 
plus  menaçauts.  Telle  lésion 'bruyante,  tapageuse,  ne  comportera 
j)as  un  pronostic  bien  sérieux;  telle  autre,  au  contraire,  dont  les 
signes  seront  à  j)eine  perceptibles  à  l'oreille,  menacera  parfois 
plus  innnédiatemeiit  la  vie  du  sujet.  Je  vous  ai  fait  entendre,  à 
diverses  reprises,  des  souflles  cardio-pulmonaires  d'une  intensité 
excessive,  et  ces  bruits  cependant  n'indiquaient  aucune  sorte  de 
danger  poui'  lexistence  des  individus  chez  lescjuels  on  les  consta- 
tait. Dans  d'auti'es  conditions  au  contraire,  au  dél)ut  surtout  de  la 
période  asystolique,  nue  lésion  sérieuse  du  cœur  donnera  lieu  à 
peine  à  \u\  léger  bruit  anormal. 

11  ne  faut  pas  croire  non  plus  que  la  gravité  apparente  de  l'état 
général  du  sujet  doive  comporter  un  pronostic  toujours  immédia- 
t(Mncnt  menaçant.  Il  est  évident  que  l'œdème  excessif,  la  stase  péri- 
phérique accentuée  avec  refroidissemerit  des  extrémités,  consti- 
tuent des  signes  de  mauvais  augure  chez  un  cardiaque;  mais  j'ai 
vu,  pour  ma  part,  des  cas  où  de  tels  symptômes  disparurent 
entièrement  et  ne  furent  suivis,  pour  de  longues  années,  d'aucun 
trouble  appréciable  dans  la  santé  du  malade.  J'ai  soigné  autrefois, 
avec  mon  collègue  le  professeur  Sée,  une  jeune  tille  qui,  arrivée 
au  dernier  degré  de  l'asystolie  par  suite  d'une  lésion  mitrale  des 
l)lus  accusées,  ne  s'en  remit  pas  moins  complètement,  au  point 
de  pouvoir  se  marier  ([uehpuîs  années  plus  tard  et  devenir  mère  de 
ramille  sans  aucun  accident  fâcheux.  Ces  sortes  de  résurrections, 
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pour  ainsi  dire,  jxnivcnt  so  voir  à  tout  âge;  et  il  uio  souvient 
notamment  avoir  donné  nu^s  soins  h  une  dame  de  soixante-dix  ans. 
atteinte  depuis  longtemps  dalTeetion  eardiaipie  arrivée  à  un  état 
dasvstolie  eomplèle  avee  anludalion  extrême,  œdème  exeessif,  etc., 
(|ui  lien  recouvra  j)as  moins  une  saidé  en  ap})ai"ence  parfaite. 

Les  sensations  pénibles  que  les  malades  éprouvent  ne  peuvent 
pas  davantage  nous  fournir  les  éléments  d'un  jironostic  certain, 
.l'ai  rarement  vu  une  atfection  (•ai(lia(|ue  déterminer  des  douleurs 
plus  piMiihles.  ]dus  angoissantes,  (pie  celles  (pii  torturaient  une 
actrice  du  Tliéàtre-Krancais  que  j'eus  autrefois  occasion  de  visiter, 
tandis  qu'elle  était  en  proie  à  une  longue  et  redoutable  crise  d'asys- 
lolie.  Tous  ces  symptômes  disparurent  cependant  si  complète- 
ment (|ue  la  malade  put  entreprendre  |)eu  après  un  voyage  long  et 
fatigant,  à  la  suite  duquel  survint  \i\w  crise  nouvelle  d'asystolie 
non  moins  terrible  (pie  la  premièic.  Elle  en  guérit  pourtant  encore 
et  tout  aussi  complètement  (jue  la  premic're  fois.  Enliii,  à  la  suite 
d'un  nouveau  voyage  et  de  nouvelles  fatigues,  l'asystolie  reparut, 
mais  cette  fois  avec  des  complications  pulmonaires  tellement 
graves  (jue  la  malade  fut  détiniti veinent  emportée. 

J'ai  vu,  par  contre,  se  présenter  à  rinqiital  Neckcr,  il  y  a  sept 
ou  liuit  ans,  un  malade  (pii  se  plaignait  d'une  légère  douleur  sur- 
venant de  temps  en  tem|)s  dans  le  [xiignet  et  les  deux  d(;rniers 
doigts  de  la  main  gauclie.  Cette  d(mleur,  paroxystique  me  lit 
penser  qu'il  s'agissait  d'angor  pectoris.  J'engageai  le  malade  à 
rester  à  l'hcqiital,  ce  dont  pour  sa  part  il  ne  se  souciait  en  aucune 
façon,  tant  la  douleur  était  peu  vive.  La  consultation  terminée,  je 
regagnais  mon  service,  lorsque  je  trouvai  le  malade  étendu,  mort, 
sur  les  premières  marches  de  l'escalier.  Il  avait  snccomlx'  brusque- 
ment à  un  accès  d'une  angine  de  poitrine  déterminée  par  le  rétré- 
cissement des  artères  coronaires,  ainsi  que  l'autopsie  le  montra. 

Faut-il  donc  croire  que  le  pronostic  des  lésions  cardiaques  soit 
chose  impraticable  et  devons-nous  nous  borner,  à  la  fa(;on  des 
auteurs  hippocraliques,  à  rechercher  les  signes  plus  ou  inoins 
probables  de  la  mort  prochaine?  Non,  heureusement,  et  l'on  peut 
[)orter  le  pronostic  d'une  lésion  du  canir  bien  avant  que  son  évo- 
lution ait  amené  le  malade  dans  un  lro[)  fâcheux  état. 

Pour  établir  le  pronostic  d'une  lésion  cardiaque,  il  faut  nous 
adresser  tour  à  tour  : 

1°  Aux  caractères  particuliers  propres  à  la  lésion  elle-inèine,  et 
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c'csl  |»()iir  ct'la  tiM'iiii  (lia<^ii(islic  ;iii;il(imi(|ii('  cxacl  osl  iiidispciisaljle; 

"i"  Alix  ((nitlilioiis  dans  les(|iiell('s  se  trouve  la  pai'oi  cardiaque, 
le  myocarde  : 

T)"  Kuliii,  aux  uiodilicalious  subies  pai'  la  circulation  ])ériph(3- 
ii(|ue  (>t  pai-  les  diiVéï'ents  or<;an(>s. 

On  peut,  dis-je,  du  siè^(>  et  de  la  l'orme  de  certaines  lésions  ori- 
liciidles.  déduire  des  éléments  ])récieux  de  |)ronostic.  Mais  avaut 
tout,  se  pose  une  (|uestion  pi'éjudicielle.  Les  lésions  du  cauir,  j'en- 
tends les  lésions  orilicielles,  soul-elles  curables?  La  restilution  ad 
iiilct/niiii  est-(dle  anatomi(|uement  possible? 

Les  lésions  de  lOritice  aorticjue.  à  peu  (rexceptions  près,  une  fois 
(|u"elles  sont  constituées,  persistent  toute  rexistence.  S'il  faut 
cependant  en  croire  certains  auteurs,  on  pourrait  voir  guérir  dans 
ceitains  cas  les  insuffisances  aorliques  qui  succèdent  à  un  trauma- 
tisme, celles  ([ui  se  sont  produites  par  rupture  des  valvules,  sans 
(|ue  le  vaiss(>au  lui-mènu'  soit  malade.  Une  observation  récente 
tendrait  à  le  prouver. 

l'our  LoriLux;  mitral,  la  question  n'est  pas  aussi  simple.  Mon 
collègue  le  professeur  Sée  dit  avoir  vu  le  rétrécissement  mitral 
disparaître  parfois  d'une  façon  délhiitive.  Je  n'ai  jamais  eu  la 
mènu'  cliance.  Sur  des  malades  que  j'ai  suivis  pendant  des 
années,  j'ai  bien  vu  souvent  les  accidents  déterminés  par  la  sténose 
s'atténuer  au  point  de  disparaître  entièrement  et  faire  place  à  un 
état  de  santé  parfaite,  mais  l'auscultation  m'a  toujours  montré  que 
la  maladie  n'en  persistait  pas  moins. 

Pour  ce  qui  est  de  l'insuffisance  mitrale,  la  question  est  plus 
complexe  et  plus  délicate.  Si  l'on  en  croyait  un  certain  nombre 
d'auteurs,  on  verrait  parfois  des  insuffisances  disparaître  et  repa- 
laître  alternativement,  sans  que  l'on  sache  exactement  la  loi  de 
ces  apparitions  et  de  ces  disparitions.  Dans  ces  cas-là  on  tient  géné- 
ralement (pi'il  s'agit  d'insuftisance  purement  fonctionnelle.  Je  vous 
ai  dit  ce  que  je  pensais  de  ces  insuffisances  fonctionnelles  de  la 
mitrale;  au  point  de  vue  clinique,  je  ne  les  crois  pas  possibles, 
du  nu)ins  dans  l'immense  majorité  des  cas,  et  pour  ma  part,  c'est 
à  peine  si,  dans  ma  longue  pratique,  une  ou  deuxfois  j'ai  pu  penser 
y  avoir  affaire. 

Sans  doute,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  nous  avons  ren- 
contré des  souffles  de  la  pointe,  ou  de  la  région  de  la  pointe,  qui 
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disparaissaient  avec  une  extrême  facilité.  Mais,  dans  ces  cas,  l'exa- 
men approfondi  nous  a  toujours  permis  de  nous  assurer  qu'il 
s'agissait  de  souffles  cardio-pulmonaires.  Aussi  je  crois  que  les 
souffles  svstoliqucs  de  la  région  de  la  pointe,  capables  de  paraiti'e 
et  disparaître  si  aisément,  apj)artiennent  à  la  catégorie  des  souffles 
anorganiques  que  nous  avons  si  longuement  étudiés.  Quant  aux 
souffles  de  l'insuffisance  mitrale,  ils  j)euvent  bien  s'atténuer  dans 
une  certaine  mesure,  changer  de  caractère  suivant  l'état  du 
malade  et  de  la  maladie,  mais  rinsuflisance  mitrale  elle-même 
parait  être  presque  toujours  incapable  de  rétrocéder  et,  à  plus 
forte  raison,  de  guérir.  Cependant  j'ai  dans  mon  souvenir  deux  ou 
trois  faits  dans  lescpuds  les  signes  d'une  insuffisance  récente  et 
consécutive  à  une  maladie  aiguë  ont  pu  s'eflacer  entièrement  et 
laisser  le  malade  en  aj)parence  définitivement  rétabli. 

Je  ne  m'étendrai  pas  plus  longtemps  sur  la  curabilité  des  lésions 
du  cœur.  Nous  aurions  encore  à  examiner  ce  qui  a  trait  aux 
lésions  du  cœur  droit,  mais  l'on  ])eut  dire  en  deux  mots  que  les 
lésions  primitives  sont  incapables  de  guérison  ;  que  le  pronostic 
des  lésions  secondaires  dépend  d'une  série  de  phénomènes  que 
nous  étudierons  plus  loin. 

Ceci  dit,  il  nous  reste  à  passer  en  revue  les  divers  éléments  du 
pronostic  que  nous  avons  indiqués  tout  à  l'heure. 

1"  Caractères  lires  de  la  lésion  cardiaque  :  —  Parmi  les  lésions 
du  cœur  gauche,  ce  sont  les  lésions  aortiques  qui  comportent  le 
pronostic  le  plus  favorable.  C'est  que  l'énergie  puissante  du  ventri- 
cule gauche  compense  i)endant  de  longues  années  l'altération  orifi- 
cielle.  Le  rétrécissement  aortique  non  comj)liqué  parait  présenter 
surtout  des  conditions  exceptionnelles  de  survie.  Pour  l'insuffisance 
valvulaire,  la  compensation  est  presque  aussi  ])arfaite;  mais  il  se 
produit  ici  des  troubles  réflexes  sur  lesquels  mon  ami  le  docteur 
Franck  a  justement  appelé  l'attention,  qui  sont  pour  une  grande 
part  dans  la  symptomalologie  de  cette  afl'ection  et  compromettent 
fâcheusement  le  repos  des  malades.  Peut-être  même  peuvent-ils 
causer  la  syncope  qui  termine  parfois  subitement  l'existence  des 
sujets  atteints  d'insuffisance  aortique.  Cette  mort  subite  est,  à  coup 
sûr,  un  accident  possible,  que  l'on  ne  peut  prévoir,  mais  dont  on 
a  beaucoup  exagéré  la  fréquence.  Du  moins  peut-il  se  faire 
longtemps  attendre. 
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lu  malade  soi^iir  jadis  par  Cnivcilliici' avait  ('lé  coiisidén''  par  lui 
(•(imiiic  tivs  (laiif>(M'eiisoinont  menaré  do  ro  rodoutahlo  accid(Mit;  à 
ce  poinl  (pi'il  ciul  devdir  eu  avorlir  la  joiinc  femme  que  ce  malade 
v(Miail  (ré|)()iisei'.  Le  malade  n'en  continua  pas  moins  son  fleure 
d'existence,  ne  s'épar^nant  ni  les  fali<;ues,  ni  les  ti'acas.  Vingt  ans 
plus  lard  il  mouinl,  snhilemenl  il  est  vrai,  mais  bien  longtemps, 
connue  vous  le  voyez,  après  Tépoipie  (pu'  le  ])rouostic  nu'dical 
avait  assignt'o. 

11  faut  ajouter  que  la  nu>rt  subite  n'est  pas  moins  fn'Mjuente  dans 
le  cours  des  k'sions  mitrales:  seulement  les  malades  atteints  de 
ces  alleclions  sont  le  plus  souvent  d(''jà  atl'aihlis,  alitc's  depuis 
lougt(Mnps,  lorsque  la  terminaison  fatale  survient,  et  elle  n'alfecte 
d('s  lors  pas  ce  caract('ie  dramatique  de  soudaineté  qui  frappe 
l'esprit  et  le  souvenir. 

Les  lésions  de  Toi-ilice  mitral.  en  somme,  son  insuffisance  sur- 
tout, comportent  un  pronostic  toujours  plus  sérieux  que  les  lésions 
de  rorili(M^  aortique. 

La  sténose  initrale,  cependant,  peut  évoluer  pendant  de  longues 
années  sans  provoquer  d'accidents  menaçants.  Rien,  en  effet,  ne 
s'oppose  logi(puMuent  à  ce  que  le  pronostic  du  rétrécissement  mitral 
puisse  être  longtemps  favorable.  Cette  lésion  n'est  pas,  au  })oint  de 
viH'  anatomique,  fatalement  progressive.  Elle  diminue  seulement  la 
(|uantité  de  travail  que  peut  fournir  le  cœur,  ou  plus  exactement 
le  volume  de  l'ondée  sanguine  qu'il  est  capable  de  projeter  à 
chaque  systole  :  si  les  besoins  de  l'économie  n'exigent  de  cet  organe 
(piun  travail  modéré,  si  cet  état  de  miopragie  constante  ne  l'em- 
prche  pas  de  suftire  à  sa  besogne,  la  survie  peut  être  longue.  Mais 
t')l  ou  lard,  en  réalité,  les  fatigues,  les  émotions,  les  tracas  de  toute 
sorte,  ou  bien  des  affections  intercurrentes  aiguës  ou  chroniques, 
viendront  surprendre  le  ca^ur  incapable  d'un  fonctionnement  un 
peu   plus  actif  et  provoqueront  des  accidents  asystoliques. 

L'insuffisance  mitrale,  en  déterminant  un  i"eflux  constant  du 
sang  dans  l'oreillette  gauche  et  ne  permettant  jamais  aucune  com- 
pensation véritable,  provoque  une  gène  ininterrompue  de  la  circu- 
lation pulmonaire  qui  ne  tarde  pas  à  retentir  sur  le  cœur  droit 
et  à  en  amener  la  dilatation  à  plus  ou  moins  brève  échéance.  Son 
pronostic  est  donc  toujours  |)lus  sérieux. 

Les  lésions  congénitales  du  cœur  ne  provoquent  pas  toutes  les 
mêmes  accidents. 
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Certaines,  par  leur  complexité  extrême,  par  la  gène  (pi  elles 
provoquent  dans  le  fonctionnement  du  cœur,  rendent  Texistence 
presque  impossible,  ou  ne  permettent  au  plus  qu'une  survie  de 
quelques  mois.  Nous  n'en  parlons  donc  (jue  pour  mémoire  et  sans 
insister  sur  leur  diagnostic,  (pii  restera  toujours  vuie  cnriosih' 
clinique. 

Le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  accompagné  de  com- 
munication interventriculaire  et  de  cyanose,  est  une  afîection  qui 
ne  laisse  guère  au  sujet  qui  en  est  alteiid  dépasser  l'âge  moyen 
de  la  vie.  Les  troubles  (pu^  cc^le  lésion  détermine,  dans  la  circula- 
tion pulmonaire  et  dans  IV'coiiomie  toid  entière,  lacilitent  au  plus 
haut  degré  rim|)lanlalion  d(^s  germes  de  toute  nature,  et  notam- 
ment l'éclosion  de  la  (uberculose.  Le  rétrécissement  accjuis  d(> 
l'artère  pulmonaire  est  passible  des  mêmes  complications. 

Ouant  aux  comnuuiications  anormales,  congénitales  le  plus  sou- 
vent, qui  unissent  ordre  elles  les  diderentes  cavités  du  cœur,  leur 
évolution  est  toute  dillérente. 

La  conununication  interaui'iculaire  ac  com|»orte  aucun  pronos- 
tic: elle  ne  se  diagnostique  pas,  directement  du  moins.  Quand  la 
persistance  du  trou  de  Rolal  ne  s'accompagne  d'aucune  autre 
lésion,  elle  ne  produit  aucun  trouble  organique  et  ne  fournit  aucun 
élément  de  pronostic. 

La  communication  interventriculaire  (pii,  connue  vous  le  savez, 
est  presque  exclusivement  congénitale,  comporte  de  même  un  pro- 
nostic très  favorable.  IL  Roger,  à  qui  l'on  doit  la  connaissance 
approfondie  de  cette  lésion,  a  cité  un  cas  où  une  longue  existence 
n'en  fut  nullement  incommodée;  c'est  d'ailleurs  1(>  fait  habituel. 

Le  degré  de  la  lésion  orifîcielle,  quand  on  le  peut  préciser,  tient 
une  certaine  place  dans  les  éb'ments  du  pronostic,  mais  les  moyens 
de  préciser  à  ce  point  le  diagnostic  sont  le  plus  souvent  fort  déli- 
cats. Je  vous  ai  dit  qu'il  ne  fallait  pas  faire  grand  fond  sur  l'in- 
tensité des  bruits  de  souille,  je  n'en  dirai  point  tout  à  fait  autant 
de  la  tonalité  de  ces  bruits.  Toutefois  il  faut  distiïiguer. 

Une  insuffisance  qui  produira  un  souffle  à  timbre  grave,  devra 
être  considérée  comme  correspondant  à  une  lésion  déjà  avancée, 
c'est-à-dire  à  une  ouverture  anormale  assez  large  et  à  une  grosse 
ondée  récurrente  ;  ce  sera  d'ordinaire  le  contraire  pour  les  souffles 
de  rétrécissement  qui,  tout  d'abord  graves,  ne  prendront  que  tardi- 
vement une  tonalité  aiguë,  lorsque  l'ouverture  que  le  sang  tra- 
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V(M"S(^  sera  dcvcmic  l'oit  ('lioilc.  il  csl  ('vidciil  (|U(M-('s  caraclrrcs  ne 
soiil  |)as  altsoliis.  ils  soiil  (('ix-iidaiit  (riiiic  ccilaiiH'  iiii|Miilaii('C. 

L()rs(|iril  sa^il  (11111  riMircissciiuMit  niilral,  mi  autre  caractcM*' 
morbide  nous  iicniicllra  de  juger  du  degré  de  la  lésion.  Vous  saviv. 
(|u"uu  des  signes  lialiilinds  de  ce  réli'c'cissenient  consiste  dans  le 
(liMlouiileuieul  coiislaid  du  deuxième  liruil  ;i  la  hase.  Au  dc'hiil  on 
peut  ((Hislaler  dislinelement  (|ue  la  |tremièr(>  pai'tie  du  dédouble- 
meni  est  rornu'e  par  le  claquement  des  valvules  sigmoïdes  de 
lacule.  la  deuxième  par  le  claquement  des  valvules  sigmoïdes  de 
Tarière  pulmonaire.  Je  dis  alors  (|U(>  la  pn'cession  est  aorti(|ue. 
IMus  lard  le  binit  pulmonaire  avance  à  son  tour,  il  rejoint  le  bi'uit 
aoi-[i(jUe  (4  le  (h'-doublement  disparaît  :  cela  corri^spond  à  la  phase 
moyenne  du  r(''ti(''cissemeiil  initral.  Kniin.  à  une  pc'riode  encore 
plus  avanc(''e,  la  stase  dans  le  poumon  s'accentuant,  le  dédouble- 
ment reparait,  mais  cette  fois  avec  préeession  pulmonaire.  L'ana- 
lyse de  ces  diUérents  bruits  vous  permetti*a  donc  d'établir  d'uiu' 
façon  assez  exacte  le  degrc'  où  en  est  ari'ivé  un  rétrécissement  de  la 
valvule  milrale. 

Lorsipn^  les  lésions  orilicielles  du  cœur  sont  multiples,  le  [)ro- 
uostic  en  est  généralement  assombri;  mais  la  coexisteiu'c  de  deux 
lésions  d'un  pronostic  bénin  n'entraîne  pas,  de  ce  fait,  nu  danger 
beaucoup  plus  grand.  C'est  le  cas  poui'  notre  malade  atteint  à  la 
fois  d'insuflisauce  aortiqne  et  de  rétrécissement  mitral.  On  a  dit 
(pu'  ces  deux  lésions  se  compensent  l'une  l'autre.  Cela  est  vi'ai  ])our 
les  signes  de  chacune  de  ces  deux  lésions.  Ce  ne  l'est  pas  pour  les 
perturbations  (prelles  apportent  à  la  circulation. 

2°  Signes  pronosiKitics  lli-és  de  fêlât  du  inijocarde.  —  Les  élé- 
ments de  pronostic  à  tirer  de  l'état  du  myocarde  sont  des  })lus 
variables.. JNoinbre  d'auteurs,  surtout  en  Allemagne,  font  jouer  un 
rôle  considérable  à  ce  qu'ils  appellent  la  com})ensation  des  lésions 
orilicielles,  et  écrite  compensation,  nous  n'eu  pouvons  juger  que  par 
riiypertroj)hie  plus  ou  moins  maifpu'c  du  coHir,  ])ar  la  régularité 
ou  l'irrégularité,  par  la  précipitation  ou  la  non-préci|)itation  des 
battements  du  cœur.  Tous  ces  éléments  sont,  comme  vous  le  savez, 
variables  à  l'irdini  selon  les  malades,  et  sont  souvent  incapables 
de  nous  fournir  des  renseignements  ceitains  de  pronostic;.  On  peut 
voir,  non  pas  seulement  en  clinicpie.  mais  à  ranto|)sie,  des  lésions 
du  cieur  comnu3  le  rétrécissement   mitral,  ({ui    n'ont  (hiterminé 
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aucune  hypcrtropliie  de  Toigane.  aucune  dilatation,   aucune  alté- 
ration du  myocarde  et  qui  n'en  ont  pas  moins  causé  la  mort. 

Je  ne  veux  cependant  pas  dire  qu'il  est  indilîéi'ent  de  savoir  si 
rélat  du  myocarde  est  ou  non  satisfaisant,  mais  je  voulais  en  pas- 
sant insister  encore  uiu'  fois  sur  Terieur  ([ui  consiste  à  faire  rési- 
der en  lui  tous  les  élénuMits  du  pronostic. 

^'ous  savons  qu'il  est  habituel  de  rencontrer  une  hypertrophie 
du  ventricule  gauche  dans  les  lésions  de  l'orifice  aortique,  et  une 
dilatation  des  cavités  droites  dans  celles  de  l'orifice  mitral.  Si  donc 
nous  voyons  un  rétrécissement  ou  une  insuffisance  aortique  s'ac- 
compagner de  dilatation  des  cavités  droites,  nous  pouvons  juger 
que  ce  phénomène  est  anornuil  et  |)ar  cons(''((uent  de  mauvais 
augni'c,  car  il  nous  annonce  l'imminence  d'accidents  asystoli([ues. 

Si,  (rautre  part,  dans  le  cours  des  lésions  mitrales,  nous  voyons 
cette  même  dilatation,  phénomèiu^  normal  cependant,  })ersister 
malgi'é  le  repos,  maigre''  les  uK'dications  employées,  nous  sonnnes 
en  droit  de  suj)})oser  (|ue  le  myocarde  est  gravement  atteint,  qu'il 
a  perdu  en  grande  partie  sa  force  contractile.  C'est  dans  ces  cas 
également  qu'on  peut  voir  aj)parailre  ce  bruit  de  choc  diastolique, 
dilîérent  du  bruit  de  galop  brightique  et  qui  indique  toujoui's  une 
fatigue  myocardique  extrême.  Parfois,  s'il  n'apparaît  pas  tout 
d'abord  sous  l'oreille,  il  suffit  de  faire  accomplir  quelques  mouve- 
ments au  malade,  de  lui  faire  relever  le  bras  gauche  par  exemple, 
ou  bien  de  lui  faire  prendi'c  une  de  ces  positions  récemment  indi- 
quées par  M.  le  docteur  Azoulay,  pour  voir  reparaître  ce  bruit  de 
choc  diastolique  qui  témoigne  ainsi  par  sa  présence  de  la  difficulté 
qu'a  le  myocarde  à  s'adapter  aux  changements  de  pression  inté- 
rieure, si  légers  fussent-ils. 

L'accélération  extrême  des  bruits  du  cœur,  surtout  lorsqu'elle 
s'accompagne  d'arythmie,  est  également  un  signe  de  haute  gravité. 
Si  avec  cela  on  cesse  de  percevoir  les  bruits  morbides  qui  exis- 
taient jusqu'alors,  si  les  bruits  du  (;œur  perdent  de  plus  en  plus  de 
leur  éclat  et  de  leur  netteté,  on  })eut  craindre  que  l'alfection 
cardiaque  ne  soit  entrée  dans  la  phase  agonique,  et  qu'il  se  soit 
déjà  développé  quelques  coagulations  dans  l'oreillette  ou  dans 
l'auricule,  coagulations  qui  hâteront  la  termiiuiison  fatale. 

L'état  du  myocarde  nous  est  encore  révélé,  comme  nous  le 
verrons  tout  à  l'heure,  par  l'absence  de  certaines  pulsations  radiales 
indiquant  l'existence  de  ces  faux  pas   du   cœur  résultant  de  la 
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l'ali^iir  (le  lOr^aiic;  |)ar  raj)j)ai'ili()ii  de  la  cyanose  |)(''ii|)li(''ii(iii(i 
(•()ïii(i(laiil  avec  ral)aiss(Mii(Mil  progressif  do.  la  Iciisioii  artérioUo, 
ri  ciiliii  |tar  la  dimimitioii  progressive  du  lau\  des  urines  (pie  !a 
inc'diealioii  esl  di'linilivenienl  ini|)uissanle  à  relever  à  son  chilIVe 
normal. 

')"  Modifications  subies  par  la  circulation  •périphérique  et  par 
les  différents  organes.  — .rinsiste  depuis  l()ngtoin|)s  sur  ce  fait  que 
la  compensation  des  maladies  du  co'ur,  telle  (pTon  la  conçoit  an- 
jourd'liui,  est  insuffisante  à  nous  l'cndi'e  com[)le  des  phénomènes 
nu)rl)ides  déterminés  par  les  alVections  cardiarpies.  Ceci  esl  surtout 
vrai  (piand  il  s'agit  du  pronostic  de  ces  alfections.  11  faut,  comme 
je  lai  dit,  élargir  la  question  et  lorsqu'on  s'est  rendu  compte  de 
l'étal  du  cœur  lui-même,  chercher  de  cpielle  façon  la  circulation 
p(''rij)hérique  et  les  organes  se  sont  ada[)tés  à  la  lésion  centrale. 
C'est  ce  (pie  nous  allons  faire  maintenant,  et  de  cette  étude  nous 
tii'crons  des  éléments  nombreux  et  précieux  de  pronostic. 

L'examen  de  la  circulation  artérielle,  du  pouls  radial  en  un  mot, 
sert  surtout  au  diagnostic.  Cependant,  de  ce  même  examen  on  peut 
tirer  (piel([iies  enseignements  int('ressants  au  point  de  vue  de  l'évo- 
lution probable  de  la  maladie.  C'est  ainsi,  par  exemple,  que  le 
désaccord  constaté  entre  la  lésion  cardiaque  et  le  pouls  doit  attirer 
notre  attention  sur  l'existence  de  syinpbunes  anormaux  qui  vont 
modifier  l'allure  de  la  maladie.  Si,  avec  une  insuflisance  aortique 
petil(\  on  constate  un  pouls  de  Corrigan  extrêmement  marqué  et 
vibrant,  ou  peut  supposer  que  la  lésion  car(lia(pie,  bien  que 
minime,  a  déterminé  dans  tout  le  système  artériel  des  modifi- 
cations qui  peuvent  être  la  source  de  nombreux  dangers.  Bouillaud 
insistait  d('jà  sur  ce  fait  et  il  avait  grandement  raison. 

Si,  an  contraire,  avec  une  insuffisance  aorti(jue  !e  |)oiils  est  faible, 
petit,  s'il  a  perdu  subitement  les  caractères  qu'il  doit  avoir  dans 
celte  maladie,  l'idée  viendra  d'elle-même  qu'une  cause  intercur- 
rente, (pii  ne  peut  être  que  pleine  de  péril,  a  modifié  de  la  sorte 
le  |)liénoinène  que  nous  devions  constater;  et  dans  ces  conditions, 
c'est  soit  à  une  altération  du  mvocarde,  soit  à  des  coagulations 
intra-cardiaques,  soit  à  une  dilatation  })arétique  extrême  de  l'or- 
gane (pi'il  faut  attribuer  cette  modihcation  du  pouls. 

J'attache,  coimne  vous  le  savez,  moins  d'importance  à  l'irrégu- 
larité et  aux  intermittences  du  pouls,  car  des  causes  très  diverses 
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j»eiiveiit  leur  doinuM"  naissance.  Ces  intermillences  [)eiivenl  èlre 
d'origine  respiiatoire,  dOiigine  iieivense,  el  lecomiailie  ()ar 
exemple  comme  cause  primitive  des  Iroubles  de  Festomac,  de  Tin- 
testin,  ou  de  tons  antres  organes  doul  l'action  se  l'ait  sentir  an 
cœnr  par  voie  réflexe.  Il  fant  donc  avoir  toujours  l)ien  soin  dVdi- 
miner  ces  difléicules  causes,  avant  (rallacher  une  im|t()rtaiice 
([uelconcpie  aux  iriu'gularitt's  du  pouls.  Ceci  l'ail,  si  lOii  a  reconnu 
(pu*  1  aflectiou  cai'diaipie  seule  a  d(''tei"iniu(''  ces  modidcalions  dans 
la  circulation,  on  es!  eu  droit  d'atliilnuM-  une  valeur  pronosti(pu' 
sérieuse  à  des  irr(''gularil(''s  (pii  a|»paraissenl  d'une  l'acon  intem- 
pestive. 

Les  irrégularit(''s  d\i  ])onls  sont  de  règle  dans  rinsnltisance 
mitrale,  elles  sont  l'ri'Mpienles  dans  le  r(''lr(''cisseui('id  uiilral,  encore 
bien  (pi'ici  elles  indi(pient  (h'^jà  (pu»  le  cd'ur  supporte  ma!  sa 
lésion;  elles  sont  exceptiounel!es.  eidin,  dans  le  rétrécissement  ou 
l'insuffisance  aortique:  on  sera  doncd(''ra\oral)lement  imprcssiomié 
si  on  les  rencontre  dans  le  cours  de  ces  alVections. 

L'application  du  spliygmographe  ou  du  s|)hygm()manomètre  à 
l'examen  du  ponls  ne  nous  a|)|»oite  souvent  (|u"uue  aide  très  mé- 
diocre. La  l'orme  d'un  tracé  ne  signifie  en  géiH'ual  pas  grand'cliose 
et  on  veut  lui  l'aire  dire  trop  souvent  beaucoup  plus  (pi'il  n'est 
en  son  pouvoir.  Le  tracé  spbygmographique  ne  peut  nons  indiquer 
que  deux  choses,  au  point  de  vue  du  pronostic  des  alï'eclions  car- 
diaques, c'est  l'abaissement  du  sommet  des  pulsations,  c'est-à-dire; 
la  faiblesse  du  j)ouls,  et  l'accéléialion  extrènu",  des  battements  : 
or  le  doigt  nous  instruit  tout  aussi  bien  à  ce  sujet.  Huant  à  la 
pression  ai'térielle,  elle  nous  renseigne,  également  en  certains  cas, 
mais  très  limités,  sur  l'évolution  de  la  nuiladie.  On  ne  sera  pas 
étonné  de  trouver  une  tension  faible  cbez  un  malade  atteint  d'in- 
suffisance ou  de  rétrécissement  mitral:  on  concevra  beaucoup  plus 
de  crainte  si,  cbez  un  sujet  atteint  d'aflection  aorti(pu%  la  tension 
artérielle  ne  dépasse  pas  10  à  12  centimètres  de  mercure.  C'est  de 
la  sorte,  par  exemple,  que  lorsque  vous  voyez  cbez  un  brightique 
la  tension  artérielle  qui  habituellement  atteint  de  25  à  28  centi- 
mètres, s'abaisser  subitement  a  15  ou  \Q  centimètres,  vous  devez 
craindre  que  le  myocarde  ne  devienne  tout  à  coup  insuffisant  et 
que  le  cœur  ne  vienne  à  se  dilater  passivement. 

L'examen  (h;  la  circulation  veineuse  est,  comme  vous  le  savez, 
d'une  importance  grande  pour  le  diagnostic  des   all'ections  cai'- 
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(li;uni('s.  Le  pronostic  peut  (''^aloiiuMit  (mi  tirci' (jii('l(|ii('  |»i-olil.  .le  ne 
rr|it''l(M'ai  pas  ici  (oui  ce  (pic  j"ai  dit  à  propos  des  pouls  vciiuMix 
JM^iilaircs  cl  {\r  la  distiiictioii  (]e  leurs  diveis(>s  lornK's.  Vous  vous 
souveu(V.  ce|>eudant  (}ue  tout  pouls  veineux  n'est  pas  synouynu' 
(rinsuriisance  tiicuspidiemie,  et  qu"il  y  a  au  conlcaire  des  pouls 
veineux  de  Ixmhic  natui'c:  mais  ceci  dit.  cl  (piand  inalhoureusemenl 
le  pouls  veiiuMix  (>st  bien  en  rapport  avec  une  insuriisance  Iricuspi- 
dienue.  il  vaut  mieux  cpu'  ces  battements  soient  nettement  percep- 
libles  et  bien  ryllimés.  Si,  en  ell'et,  Ion  suit  les  progivs  de  Fasys- 
tolie,  ou  s"aper(>'oit  que,  au  battement  systolique  des  veines,  lait 
suite,  dans  la  période  terminale,  une  distension  permanente  et 
excessive  des  jugulaires,  dans  lesqncdles  aucune  pulsation  ne  se 
l'ait  plus  sentir.  Il  vaut  mieux,  lorsque  rinsullisauce  tricus[)idienne 
est  certaine,  ti'ouvei-  un  pouls  veineux  jugulaire  bien  marqué  ([u'nn 
goullemeut  inunobile  et  sans  rythme  de  ces  vaisseaux.  Ce  dernier 
m)us  indi((ne  en  elVet  que  le  système  veineux  a  perdu  toute  son 
élasticité  ol  ([ue,  d'antre  part,  les  parois  cardia(iues  iTont  plus 
l'énergie  nécessaire  à  la  propulsion  du  courant  sanguin. 

On  i)ent  dire  d'une  même  façon,  qu'il  est  toujours  plus  favorable 
pour  le  pronostic  de  constater  des  battements  hépatiques  très  nets, 
(pu'  l'immobilité  absolue  du  foie.  Cela  s'entend,  tout  naturellement, 
d'une  manière  relative.  Les  progrès  de  l'insuffisance  tricuspidienne 
ont  pour  elfet  de  déterminer  tout  d'abord  une  stase  hépatique,  puis 
de  provo(pu'r  à  la  longue  l'évolution  d'niu'  scdérose  spi'ciale.  Au 
fur  cl  à  nu'sure  que  le  tissu  fibreux  envahit  l'organe,  l'élasticiti^  de 
celui-ci  diminue  et  les  battements  qui  y  étaieid  antérienremeut 
siMisibles  disparaissent;  c'est  pour  cela  (|u";i  un  ceilain  degré  d<^ 
lasvstolie,  le  pouls  veineux  disparait  au  fur  et  à  mesure  que 
-  organe  est  de  plus  en  plus  envahi  })ar'  la  sclérose. 

Nous  ne  jugeons  de  l'état  de  la  circulation  capillaire  ([ue  par 
deux  des  phénomènes  que  ses  troubles  déterminent,  je  veux  dire 
l'œdème  et  la  cyanose.  Cependant  c'est  également  la  circulation 
capillaire  qui  règle  la  coloration  du  tégument,  et  de  l'aspect  extérieur 
du  malade,  de  son  faciès,  nous  pouvons  tiivr  (pielques  utiles 
enseignements.  Ici  encore,  ce  sera  l'apparition  de  phénomènes 
iiuiccontnmés  devra  nous  frapper.  Ainsi  nous  sonnnes  accoutumés 
à  trouver  chez  les  aortiques  une  pâleur  singulièrement  accentuée 
du  visage,  tandis  que  les  malades  afi'ectés  de  lésions  mitrales  sont 
plus  habituellement  rouges,   congestionnés.  Lorsque  l'inverse  se 
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produit,  00  doit  ôtro  pour  uous  uue  indication  fbrmollo  d'avoir  à 
recherchor  d'où  vient  oolto  niodilicatiou  dos  pliônoniônos  morbides 
hal)ituels:  ])ien  souvent,  nous  découvrirons  quelque  lésion  nié- 
coninio,  (jui  assombrira  le  pronostic. 

Chez  les  malades  atteints  d'atîoclion  mitrale,  par  exemple,  la 
pâleur  du  visage,  survenant  rapidement,  indique  une  fatigue  myo- 
cardique  extrême,  souvent  môme  elle  annonce  le  début  de  coagu- 
lations intra-cardiaques. 

L'œdème  est  un  jjhénomèno  tellement  habituel  chez  les  cardia- 
ques, qu'à  peine  croit-un  devoir  en  tenir  compte  quand  il  s'agit  du 
pronostic.  11  n'a  cependant  pas  toujours  la  même  valeur;  il  est 
clair  que  lorsqu'il  est  excessif,  lorsqu'il  distend  les  téguments  à 
l'excès,  favorisant  dr  la  sorte  les  infections  cutanées  les  plus 
diverses,  il  complique  singulièrement  le  pronostic  de  l'alfoction 
cai'diacpio,  (pndlo  (|u"e!le  soit.  Mais,  même  au  début,  l'oMlème  a 
souvent  sa  signification  pi()j»r(>.  On  n'est  i)as  étonné  de  le  trouver 
transitoire  d'abord,  puis  de  })lus  en  plus  tenace,  chez  les  malados 
atteints  d'alfection  mitrale.  Les  choses  ne  se  passent  pas  ainsi, 
habituellement  du  moins,  chez  les  sujets  atteints  de  lésions  aorti- 
ques.  ot  Ton  peut  afliiino!' (pu'  chez  ces  malades,  lorsque  l'œdème 
api)arait,  les  accidents  systoli(jues  no  taideront  })as  à  suivre. 

Mais  dans  cette  question  encore  les  éléments  sont  complexes  et 
l'œdème  n'a  pas  toujours  la  même  signification  chez  deux  malades 
atteints  de  la  même  maladie.  Cela  peut  tenir  à  des  dispositions 
spéciales  du  sujet,  dont  quelques-unes  peuvent  être  reconnues. 
C'est  ainsi,  par  exemple,  (jue  les  malades  atteints  de  varices,  pré- 
senteront facilement  de  l'œdème  dans  le  cours  des  affections  car- 
diaques, et  ces  œdèmes  rétrocéderont  difticileinent.  Ces  détails  ont 
leur  importance,  car  si  l'on  voit  survenir  chez  nu  cardiaque  un 
œdème  progressif,  lent,  qui  ne  disparaît  pas,  ou  qui  ne  disparaît 
que  très  lentement,  sous  l'influence  du  repos  et  de  la  médication, 
il  faut  penser  que  la  cin-ulation  jx'i'iphérique  ne  possède  pas  une 
élasticité  bien  considérable  et  quelle  ne  résistera  pas  longtemps 
aux  troubles  qui  la  menacent.  C'est,  suivant  les  idées  que  j'ai 
exprimées  plus  haut,  un  signe  de  la  non-adaptation  du  système 
circulatoire  périphérique  à  la  lésion  centrale,  et  vous  voyez  que 
cette  façon  d'envisager  les  symptômes  a  son  importance. 

La  cyanose  peut  reconnaître  comme  cause  deux  facteurs  étiolo- 
giques;  ou  bien  il  s'agit  de  troubles  asphyxiques,  d'origine  pulmo- 
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iiaiic,  ou  bien  les  plK'iioiiiiMU's  iiH''(';iMi(|ii('s  soiil  seuls  en  ciiuse,  cl 
ils  simi  coiisliliK's  par  iiiic  simple  stase  dans  le  sysièiiie  cii'ciila- 
loire  périplu'M'i(|iie.  On  ('om[)ren(lra  racilcineiit  (jiie  la  cyanose 
puissi>  rclcvtM'  (le  celte  doiihle  éliolojiie,  en  sonj.'canL  (iirelle  est 
essenlicllenient  constituée  par  une  stase  sanguine  dans  les  capil- 
laii'cs  dilatés,  iwcc  (h'soxydation  de  rii('nio<^loI)ine.  (]liez  les  car- 
dia(iues,  la  cvanose  peut  relever  de  vos  deux  causcîs,  mais,  dans  le 
[dus  grand  nombre  des  cas,  elle  résulte  de  la  non-adaplatiou  du 
système  capillaire  bien  plus  em^orc  que  do  la  non-compensation 
de  la  lésion  cardiaque.  Nous  en  trouvons  un  exemple  des  plus 
frappants  dans  la  cyanose  déjuMidant  des  all'ections  cong<Miitales  du 
cceur.  dette  cyanose,  comme  vous  le  savez,  peut  apparaître  dès  la 
naissance  et  persister  indéfiniment  jusqu'au  moment  de  la  mort, 
([ui  en  général  arrive  vers  la  fin  de  Fadolescence;  ou  bien  la 
cvanose  n'apparaît,  d'une  façon  transitoire  d'abord,  puis  définitive, 
(piau  moment  des  efforts,  après  les  quintes  de  toux,  etc.  Dans  un 
dernier  grouj)e  de  cas,  la  cyanose  est  dite  tardive  :  elle  survient 
(•liez  l'adolescent,  ou  bien  au  début  de  l'âge  adulte,  à  la  suite  de 
fatigues,  à  l'occasion  de  maladies  aiguës,  ou  bien  sans  causes 
appréciables.  Mais,  une  fois  constituée,  elle  ne  disparaît  plus.  Est-ce 
donc  que  le  cœur  s'est  laissé  forcer?  Al)solument  pas.  L"examen 
de  Torgane  nous  indique  qu'il  n'est  survenu  de  son  cùté  aucune 
modification;  la  lésion  était  compensée,  elle  l'est  encore,  c'est  le 
svstème  capillaire  péripbérique  qui  a  cédé. 

Dans  les  maladies  acquises  du  cœur,  on  peut  observei'  môme 
cbose.  On  voit  des  cardiaques  qui,  à  l'occasion  d'une  ébauche 
d'asystolie  ou  à  la  suite  de  quelque  complication  pulmonaire,  pré- 
sentent poiu'  la  première  fois  une  cyanose  plus  ou  moins  accen- 
tuée, qui  ne  disparaît  que  très  difficilement.  Cela  se  remarque  sur- 
tout chez  les  cardiaques  emphysémateux  et  bronchitiques,  car  chez 
eux,  les  deux  causes  étiologiques  dont  nous  avons  parlé  [)!us  haut, 
l'asphyxie  et  la  stase,  participent  à  la  production  de  cet  accident. 

Pour  achever  d'établir  le  pronostic  exact  d'une  ail'ection  du  cœur, 
il  faut  passer  en  revue  chacun  des  organes  dont  l'alfeclion  cardiaque 
|)eut  troubler  le  fonctionnement  d'une  façon  transitoire  on  irrémé- 
diable. Les  considérations  sur  lesquelles  nous  pourrons  le  fonder 
seront  toujours  les  mêmes;  les  troubles  qu'on  observe  sont-ils 
simplement  dus  à  la  gène  mécanique,  ischémie  ou  stase,  sont-ils 
causés  par  une  lésion  constituée  et  progressives  de  l'orgajie?  Dans 
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le  premier  cas,  niènie  si  les  troubles  sont  intenses,  même  s'ils  sont 
étendus  à  toute  Téconomie,  le  pronostic  peut  rester  encore  lelati- 
vement  favorable.  Dans  le  second  cas,  si  l'examen  nous  a  prouvé 
qu'il  V  a.  soit  des  lésions  pulmonaires  chroniques  et  progressives, 
soil  une  (-irrliose  hépatique,  soit  une  cirrhose  rénale  en  voie  d'évo- 
lution, nous  devons  décider  (pie  malgré  le  peu  de  gi'avité  apparente 
des  accidents  })résents,  l'existence  n'en  est  pas  moins  l'atalement 
menacée  à  plus  ou  moins  brève  échéance. 

Il  est  un  dernier  point  sur  le(jnel  il  est  bon  que  j'attire  votre 
attention.  En  dehors  des  accidents  que  nous  pouvons  prévoir  et 
dont  nous  pouvons  déterminer  l'évolution,  il  peut  survenir  telle 
complication  accidentelle  qui  ne  mancpieia  })as  d'augmenter  les 
difllcultés  du  pronostic.  Toutes  les  lois  (pi'une  maladie  du  cœur 
s'aggrave  subitement,  il  im[)orte  de  savoir  si  cette  aggravation  est 
le  fait  de  révolution  naturell(\  bien  (pie  hâtive  de  l'affection  pri- 
mitive elle-mènu\  ou  bien  si  elle  résulte  simplement  d'une  maladie 
intercurrente  (pii  n'a  (pie  d(S  rappoi'ts  plus  ou  moins  éloignés  avec 
la  maladie  du  c(eui'.  (l'est  ainsi  (pie  les  cardiaques  sont  j)rédisj»osés 
à  des  poussées  de  péricardite,  (piils  peuvent  être  atteints  de  pneu- 
monie tibrineuse,  de  |)lenrésie,  de  né|)hrite  catarrhale.  Toutes  ces 
complications  peuvent  être  curables  malgré  leur  gravité  même 
lorsqu'elles  surviennent  chez  des  cardiaques.  Il  faut  donc  éviter  de 
porter  un  pronostic  fatal  (pie  justifierait  amplement  la  gravité  des 
accidents  observés,  si  ceux-ci  résultaient  excliisiv(nnent  de  la 
maladie  du  cœur,  mais  qui  p(Hit-être  dcMuenti.  Je  dis  (pie  ces  com- 
plications sont  curables,  qu'elles  permettent,  lors(iiroii  les  a  rccon- 
imes,  d'apporter  une  réserve  heureuse  dans  le  pronostic  fâcheux 
([u'on  serait  tenté  de  porter.  Mais  elles  n'en  sont  pas  moins  funestes 
[)Our  la  maladie  qu'elles  aggravent  la  plupart  du  temps.  Les  com- 
plications avant  guéri,  la  maladie  de  cuair  progressera  d'autant 
plus  facilement  que  l'économie  aura  subi  de  plus  rudes  atteintes. 

Toutefois  il  y  a  lieu  d'établir  sous  ce  rapport  une  distinction  for- 
melle entre  celles  de  ces  complications  qui  agissent  dans  le  sens  de 
la  maladie  primitive  en  exagèrent  les  accidents  habituels,  et  celles 
qui  s'v  superposent  en  quelque  sorte,  en  gardant  une  certaine 
indépendance.  Une  grippe  à  manifestation  thoraci(pie,  une  bronchite 
capillaii'e,  une  congestion  pulmonaire,  une  néphrite  aiguë,  seront 
des  complications  à  cet  égard  redoutables.  Tandis  qu'une  angine 
même  grave,  une  entérite,  une  obstruction  intestinale,  un  ictère. 
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|)()Uii(Hil,  ;i|»ivs  (juils  jiiiroiil  (lispnni,  hiisscr  le  iiuiladc  diiiis  iiii 
(■'l;il  |)(Mi  (lillV'iviil  (Ir  celui  diiiis  1('(|U('I   les   eomitlicalioiis  r;iv;iieiil 

l/iiil1ueiiee  de  la  iiiédiealioii  sur  ri'volnlioii  des  iiialadies  du  e(eiir 
esl  encore  un  éléiiuMil  iiii|)(»ilaiit  de  |)i()ii(tslic.  Tels  accidents  (|iii 
anionl  si  inerveillensiMnenl  ccdc  une  première  l'ois  à  la  UK'dica- 
lioii,  seront  plus  rebelles  à  une  deuxième  on  à  une  lioisième  tenta- 
tive tliénipenli(jne,  jus(|u"an  jour  ou  ils  persisteront  en  dépit  de 
tous  nos  efl'orts.  Ouaud  nue  alVeclion  du  cœur  se  présenle  à  nous 
avec  sou  c(utè^e  hahilnel  de  troubles  circulatoires  indi(|uaut  une 
(hM'aillance  dans  la  résistaïu^e  de  réconomie,  mais  quand  (rautrc 
paît  rien  ne  menace  s|)écialenient  1(>  malade  et  que  Ton  peut 
l'aire  quel(|ue  fond  sur  la  l'açon  dont  il  ri'poudi'a  aux  médications, 
(juand  enfin  il  n"a  pas  encore  été  toucbé  par  les  médicaments  car- 
diaques, on  peut  légitimement  espérer  que  le  succès  sera  complet 
et  (jue  Ton  deviendra  rapidement  maître  des  accidents.  Mais  si  à 
deux  ou  trois  reprises  déjà,  le  malade  a  subi  IVIVet  de  médications 
divei'ses,  si,  comme  il  arrive  trop  fréquenunent,  la  digitale,  par 
exemple,  lui  a  été  administrée  larga  manu  et  un  peu  aveuglément, 
alors  les  espérances  que  l'on  est  en  droit  de  concevoir  sont  plus 
modestes.  Peut-être  les  accidents  disparaitront-ils,  mais  pas  com- 
plètement et  |)oui'  reparaître  au  moindre  incident.  C'est  que  les 
médications  du  cœur,  (pielles  qu'elles  soieid,  é})uisent  à  la  longue 
les  réactions  de  Torgane  et  de  l'économie,  et  que  l'elVet  tonique 
qu'on  leur  attribue  n'est  souvent  qu'une  illusion  décevante.  Leyden 
exprime  Tespoir  que  Taugmentation  de  notre  richesse  en  res- 
sources tliéra[)eutiqnes  dimiiuiera  la  gravité  du  pronostic  des  ma- 
ladies du  cœur;  j'espère  pour  ma  part  (pie  le  pronostic  s'anuUiorera 
au  fur  et  à  mesure  que  les  médecins  sauront  mieux  distinguer 
les  maladies  du  cœur,  et  les  discerneront  plus  tôt;  au  fur  et  à 
mesure  surtout  qu'ils  apporteront  une  discrétion  plus  attentive 
dans  rai)plication  des  moyens  de  traitement. 


XXI 

TRAITEMENT     DES     MALADIES     DU     CŒUR 

Tr.iitcinciit  de  la  prriodi'  nigiic  et  de  In  période  de  toh-ranco. 

Messieurs, 

Bien  que  chacun  des  malades  entrés  dans  nos  salles  pour  quel- 
que affection  du  cœur  m'ait  été  occasion  de  vous  indiquer  le  trai- 
tement sj)écialement  ai)[)licable  à  lui,  il  ne  sera  pas  sans  utilité,  je 
pense,  de  vous  exposer  actuellement  d'une  façon  plus  générale  et 
comme  en  une  vue  d'ensembles  les  indications  très  diverses  aux- 
([uelles  les  maladies  du  centre  cii'culatoire  sont  susceptibles  de 
donner  lieu.  Sans  doute,  ce  ne  sont  jamais  des  maladies,  mais 
toujours  des  malades  que  nous  avons  à  soigner,  et,  par  suite,  les 
traitements  qu'il  leur  faut  appliquer  se  diversifient  non  nmins  (|ue 
les  condùnaisons  très  nombrenses  dans  lesquelles  })euvent  entrer 
les  multiples  éléments  morbides  constituant  en  général  ce  (pi'on 
nomme  une  maladie  du  cœur.  Mais,  si  diverses  qu'elles  soient,  les 
indications  n'en  restent  pas  moins  soumises  à  des  règles  com- 
munes. Pour  être  logiques  et  convenablement  instituées,  il  faut 
qu'elles  se  raccordent  à  vni  plan  général  de  traitement.  C'est  ce 
plan  général  que  je  vais  essayer  d'esquisser  aujourd'hui. 

A  cet  égard  il  nous  faut  distinguer  trois  périodes  dans  l'évolution 
d'une  maladie  du  cœur  :  J"  la  période  initiale  ou  phase  des  acci- 
dents primitifs  ;  2"  la  période  de  tolérance  ou  phase  latente  ;  5"  la 
période  des  perturbations  secondaires,  que  je  voudrais  appeler 
phase  des  cardiarchies  (-/.xpo'.a,  cœur;  àpy;i],  origine),  pour  indiquer 
que  des  affections  multiples  et  variées  se  produisent  alors,  ayant 
toutes  poui-  commune  origine  la  lésion  primitive  du  cœur. 

Dans  la  première  de  ces  périodes  la  lésion  cardiaque  s'installe 
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(Ml  (nit'I(|iu'  soiIp  (M  so  consliluo.  Taiilnt  c'est  h  la  suite  et  sous 
riiillueiu'e  d'une  maladie  aijiui'  iideetieuse  faisant  naître  des 
inllainniali(»ns  (mkIo-.  niyo-  ou  |)éi'icardi(jues  aux([ueiles  suceèdent 
d(>s  alléralious  plus  ou  moins  persistantes  et  parfois  détinitivcs  ; 
lantiH  c'est  par  le  fait  de  vices  de  la  nutrition  produisant  en 
diverses  parties  du  cœur  des  scléroses  ou  des  dégénérescences; 
tantôt  enfin  c'est  consécutivement  à  des  retraits  spasmodiques  des 
vaisseaux  les  plus  petits  de  Tune  ou  l'autre  circulation,  ou  à  des 
éj)aississements  de  leui's  parois  qui,  réduisant  leur  lumière,  exa- 
oèi'ent  la  résistance  opposée  au  cœur  à  tel  point  que  celui-ci  cède 
et  se  dilate,  ou  ne  suffit  à  sa  besogne  qu'en  s'hypertrophiant  de 
plus  eu  plus. 

De  (|uel(pie  façon  que  le  cœur  ait  été  touché,  quelle  que  soit 
l'oiigine  de  ses  altérations  secondaires,  toutes  sont  graves  parce 
(pielles  atteignent  un  organe  dont  les  moindres  perturbations 
fonctionnelles  retentissent  inévitablement  sur  l'organisme  entier 
et  dont  la  fonction  ne  saurait  se  suspendre  un  instant  sans  mettre 
aussitôt  l'existence  en  danger;  graves  surtout  pour  la  plupart 
parce  que,  môme  à  un  degré  peu  avancé  encore  de  leur  évolution, 
déjà  elles  sont  incurables  et  affectent  l'économie  d'une  tare  indé- 
lébile. Les  plus  redoutables  sont  celles  qui  résultent  des  endocar- 
dites valvulaires  et  qui,  par  suite  de  destructions,  de  ruptures  ou 
de  rétractions,  rendent  les  valvules  insuffisantes,  ou,  en  raison 
des  adhérences  réciproques  qui  s'établissent  au  voisinage  des  com- 
missures entre  les  bords  libres  des  lames  valvulaires,  rétrécissent 
le  passage  que  les  valvules  ouvrent  au  sang  quand  elles  se  sont 
écartées.  Mais  toutes  ces  déformations  sont  en  général  tardives  et, 
le  plus  souvent,  dans  cette  phase  de  la  maladie,  elles  n'ont  qu'une 
part  insignifiante  ou  nulle  aux  perturbations  qui  se  produisent, 
aux  sensations  pénibles  ou  désagréables  dont  s'accompagnent  les 
irrégularités  des  battements  du  cœur,  aux  douleurs  que  la  pécicar- 
dite  détermine,  au  sentiment  d'anhélation  et  de  pesanteur  que  fait 
naitie  la  dilatation  cardiaque  dès  qu'elle  vient  à  s'accentuer.  Tout 
cela  est  la  conséquence  de  l'endopéricardite  elle-même  ou  de  la 
myocardite  et  disparait  avec  elles.  Tout  cela  peut  n'exister  qu'à 
un  degré  très  léger  ou  même  n'exister  pas,  quand  le  début  de  la 
maladie  a  une  évolution  progressive  et  lente.  Ce  début  alors  est 
absolument  latent  et  insidieux. 

Quand,   dans   la  seconde  période,  l'aftection  initiale  aiguë  du 
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cœur  a  lerminé  son  évolution,  les  conséquences  du  processus  intlani- 
matoire  peuvent  être  si  complètement  effacées  qu'il  n'en  reste 
aucune  trace  et  que  la  maladie  soit  à  considérer  comme  défini- 
tivement guérie.  D'autres  fois  et  dans  des  conditions  moins  heu- 
reuses elles  persistent  sous  la  forme  d'altérations  valvulaires  ou 
myocardiques  chroniques.  Mais  alors  les  manifestations  de  l'état  aign 
étant  passées,  la  maladie  entre  en  général  dans  une  phase  de  tolé- 
rance où  elle  devient  plus  ou  moins  complètement  latente  pour  le 
malade.  Le  cœur  sans  doute  n'est  pas  à  l'état  normal  et  ses  altéra- 
tions ne  cessent  pas  de  se  révéler  à  l'oreille  du  médecin;  mais  il  peut 
fonctionner  sans  trouhle  et  avec  régularité,  pourvu  qu'il  n'ait  à  accom- 
plir qu'un  travail  moih'ré.  Il  est  dans  cet  état  que  j'ai  proposé  (Ya])- 
Tpelermiopragie.  Si  les  lésions  en  etfet  ne  sont  pas  trop  considérahles, 
il  se  peut  que  la  quantité  de  sang  à  laquelle  les  orifices  rétrécis 
laissent  aisément  passage,  celle  qui  progresse  à  chaque  systole 
malgré  les  insuffisances,  celle  que  le  ventricule  altéré  par  la  myo- 
cardite  est  cependant  capahle  encore  de  mettre  en  mouvement 
sans  effort  exceptioimel,  soient  précisément  suffisantes  pour  l'état  de 
repos  ou  d'activité  modérée.  L'organe,  il  est  vrai,  est  en  quelque 
sorte  réglé  désormais  pour  ce  travail  restreint  et  ne  saurait  sans 
trouble  en  accomplir  un  plus  considérable.  Mais  aussi  longtemps 
qu'aucune  circonstance  exceptionnelle  n'impose  à  l'économie  une 
activité  circulatoire  plus  grande,  il  peut  continuer  d'accomplir  sa 
fonction  d'une  façon  absolument  noi-male  et  sans  mener  aucune 
perturbation  dans  le  reste  de  l'organisme.  Que  si  néanmoins  l'équi- 
libre circulatoire  se  trouve  momentanément  troublé,  peu  à  peu  les 
organes  et  leurs  système  vasculaire  s'adaptent  h  ce  nouvel  état  de 
choses  assez  bien  pour  n'en  pas  souffrir  ou  du  moins  ne  mani- 
fester point  leur  souffrance.  On  peut  dire  (pie  dans  (;ette  période 
il  existe  une  lésion,  mais  qu'il  n'y  a  point  de  maladie. 

Dans  la  5'"  période,  cet  état  de  tolérance  et  d'adaptation  cesse 
pour  faire  place  à  des  désordres  circulatoires  multipliés,  à  des 
troubles  fonctionnels  variables  et  aux  altérations  secondaires,  dont 
divers  organes  deviennent  le  siège.  A  cette  période,  on  donne  très 
généralement,  depuis  Beau,  le  nom  de  phase  d'asystolie,  dans  la 
pensée  que  tous  ces  désordres  résultent  d'un  épuisement  de  l'énergie 
cardiaque  et  de  l'impossibilité  où  se  trouve  le  myocarde  affaibli  (fe 
lutter  encore  avec  les  obstacles  circulatoires  pour  maintenir  ce  qu'on 
a  appelé  la  compensation.  Mais,  déjà  en  mainte  circonstance,  je  me 
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suis  cllbrcô  de»  vous  nioulrcr  que  celle  coucopliou  des  désordres 
eu<i(Midrés  par  les  lésiousdu  eceur  esL  en  réalilé,  Irop  éli'oile:  (pie 
(■ert;»iu(>s  ([(M'(>s  lésions  n(>  sauraienl  élre  vérilahlemenl  compensées 
par  l'excès  des  conlractions  de  l'organe  (pu'lle  (pTen  soil  fliyper- 
Iropliie;  que  la  conipcnsalioii,  quand  elle  a  lieu,  ne  s'opèn^  pas 
exclusivement  par  le  cœur,  mais  aussi  dans  les  organes  eux-mêmes 
et  par  une  sorte  à" adaptation  de  ceux-ci;  que  riiisui'lisance,  enfin, 
des  systoles  cardia(iues  n'est  (pie  l'un  des  éléments  pathogéniques 
d'où  dérivent  les  accidents  niulliples  de  c(>tte  ])ériode  et  (jue  les 
autres  résident  dans  rorganisme  entier  ou  dans  celles  descs])artics 
dont  la  force  de  résistance,  accidentellement  diminuée,  a  troublé 
r  adaptation. 

Ces  considérations  suClisent  à  vous  faiie  concevoir  pour((uoi  et 
comment  chacune  des  trois  périodes  que  nous  venons  de  distinguer 
comporte  des  indications  absolument  din'érentes.  Dans  la  première, 
il  s'agit  d'enrayer  les  progrès  de  Tallection  locale,  d'eu  favoriser 
la  résolution  et  d'en  faire  dis|)araître,   s'il  se  peut,  les  dernières 
traces;  dans  la  six'onde,  bien  qu'il  n'y  ait  jdus  à  tenter  de  guérir 
une  lésion  définitivement  acquise  et  fixée  et  que  le  sujet  ne  soit  réel- 
lement plus  un  malade,  la  médecine  doit  intervenir  encore  pour 
régler  l'hygiène  de  fat'on  à  prolonger,  aussi  longtemps  que  possible, 
cette  période  heureuse  de  la  tolérance  parfaite;  dans  la  dernière, 
enlin,  on  a  à  combattre  non  plus  la  lésion,  qui  est  désormais  hors 
de  notre  |)orlée,  mais  les  conséquences  multiples  des  troubles  cii*- 
culatoires  engendrés  pai'  cette  lésion,  conséquences  qui  portent  sui- 
te cœur  d'abord,  mais  s'étendent,  en   outre,  à  l'économie  entière. 
Occupons-nous,  d'abord,  du  traitement  (pii  convient  à  la  première 
période  de  la  maladie. 

Traitonent  de  la  période  initiale  aiguë.  —  Dans  cette  première 
phas(\  la  maladie  a  le  plus  souvent  une  forme  aiguë  ou  subaiguë. 
C'estcell(Màqu(Mious  envisagerons  surtout,  laissant,  pour  le  moment, 
de  C()té  les  cas  assez  nombreux,  cependant,  où,  débutant  sourde- 
ment et  sans  occasion  apparente,  elle  évolue  d'une  façon  absolument 
latente  jusqu'au  jour  où  éclatent  les  premières  manifestations  de 
l'intolérance  et  de  l'asystolie. 

Dans  la  période  aiguë  et  dès  qu'un  examen  attentif  a  décelé  les 
premiers  indices  d'une  inflammation  valvulaire,  niyocardique  ou 
péricardique,  il  faut  intervenir  activement  par  des  moyens  locaux 
ou  géné'raux.  Localement,  on  appliquera  des  ventouses  scarifiées 
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OU,  à  leur  défaut,  des  saugsues  sur  la  région  précordiale.  Les  pre- 
mières seront  très  })rét'érables,  d'abord  parce  que  leur  application, 
plus  rapide,  expose  moins  le  malade  au  refroidissement;  ensuite 
parce  qu'elle  permet  de  limiter  pins  exactement  la  quantité  de 
sang  extraite.  Cette  quantité  doit  être,  la  plupart  du  temps,  très 
modérée,  car  l'ellet  utile  des  ventouses  semble  imputable  bien  plus 
à  l'action  dérivative  des  scarilications  qu'à  la  soustraction  du  sang 
elle-même.  A  ces  émissions  sanguines  locales  on  fera  succéder 
l'application  d'un  vésicatoire  volant  assez  grand,  mesurant  en 
moyenne  8  centimètres  sur  10.  Mais  il  faudra  mettre  au  moins  un 
jour  d'intervalle  entre  ces  ajiplications  successives  et  prendre  le 
soin  de  recouvrir  l'emplâtre  vésicantd'un  ])apier  Josepli  huilé,  afin 
d'évitei'  sûrement  l'absorption  de  cantbaridine  et  les  accidents  cys- 
tiques  pénibles  qui  en  résultent  parfois.  Si  l'acuité  est  médiocre, 
si  l'étal  du  malade  oblige  à  éviter  même  les  plus  petites  pertes  de 
sang,  vous  commencerez  par  ra|)plication  du  vésicatoire  qui  sera, 
au  besoin,  renouvelée.  Plus  tard  et  lorsque  la  maladie  paraîtra 
entrer  dans  la  période  de  résolution,  vous  pourrez  substituer  aux 
vésicatoires  des  applications  iodées,  soit  à  l'aide  de  la  teinture 
d'iode,  soit  du  coton  préparé,  soit  par  le  moyen  d'une  pommade 
iodurée  formée  de  i  grammes  d'iodurc  de  potassium  et  de 
50  grammes  d'axonge,  à  l'exclusion  detoutantri;  exci])ient.  Le  coton 
iodé  est  le  plus  commode  et  le  plus  actif  de  ces  trois  agents  de 
dérivation.  Mais  il  importe  de  l'étaler  en  une  couche  mince  à  l'égal 
presque  d'une  dentelle  et  de  le  recouvrir  d'une  feuille  de  baudruche 
de  gutla-percha  en  la  renouvelant  tous  les  jours  ou  tous  les  deux 
ou  trois  jours,  c'est-à-dire  à  mesure  de  sa  décoloration. 

Quel  que  soit  le  moyen  de  dérivation  employé  et  à  partir  du 
début  même  du  traitement,  la  face  antérieure  de  la  poitrine  sera 
recouverte  d'une  couche  épaisse  de  coton  cardé  ou  d'ouate  hydro- 
phile, par-dessus  laquelle  on  placera  une  feuille  de  toile  gommée, 
de  façon  à  maintenir  dans  cette  région  une  température  absolument 
uniforme  avec  quelque  moiteur.  En  Allemagne,  on  préconise,  sur- 
tout pour  les  cas  d'excitation  cardiaque  vive,  des  applications  con- 
stantes de  glace  qui.  en  effet,  produisent  un  effet  sédatif  marqué. 
Mais  ces  applications  exigent  une  surveillance  des  plus  minutieuses. 
Elles  ne  sont  dépourvues  de  danger  qu'à  la  condition  d'être  mainte- 
nues de  la  façon  la  plus  rigoureuse.  Un  de  leurs  avantages,  qui  est 
d'entretenir  une  température  constante,  me  parait  être  obtenu  au 
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iiitMiK^  (Ic^iv  et  avoc  imc  si'curilô  plus  grande  à  l'aide  de  l'envelop- 
jxMiKMil  tiue  j(^  vicMis  diiidiciiier. 

A  riiiléiieiii"  on  aura  uUlenient  recours,  dès  le  début  de  la  inala- 
(li(\  à  l'emploi  du  ealoinel,  d'abord  sous  foruu^  purgative,  si  rien 
dans  l'état  du  malade  ne  s'y  oppose,  et  en  administrant  à  la  fois 
àO  ceidigiammes  de  ce  médicament  avec  une  dose  égale  dé  poudre 
de  scanunonée;  ))uis  à  dose  rélVaclée,  c'est-;i-dire  de  0,10  à  0,20 
de  calomel  répartie  eu  cinq  doses  dans  la  journée. 

A  cela  vous  ajouterez  la  médication  spéciale  qui  pourra  se  ti'ou- 
ver  indi(|uée  par  la  maladie  infectieuse  ou  diathésique  au  cours 
de  laquelle  l'alfection  cardiaque  sera  survenue.  S'il  s'agit,  comme 
il  airive  si  souvent,  durbumatisme  ai'ticulaire  aigu,  vous  continue^ 
rez  lusage  du  salicylate  de  soude  et  au  besoin  vous  en  augmenterez 
la  dose  alors  même  que  l'état  des  articulations  et  la  marche  du  mou- 
vement fébrile  ne  sembleraient  pas  l'indiquer.  L'influence  de  ce 
médicament  sur  révolution  de  l'endocardite  a  été  diversement 
jugée  et  en  général  mise  en  doute  ou  même  absolument  niée. Mon 
collègue  le  Professeur  Sée,  à  qui  nous  devons  l'introduction  en 
France  de  cette  précieuse  médication  du  rhumatisme,  ne  croit  pas 
({u'cllc  puisse  modifier  en  rien  la  marche  des  complications  endo- 
cardiaques.  En  cela  je  pense  qu'il  se  trompe  et  n'apprécie  pas  assez 
haut  le  service  considérable  qu'il  a  rendu.  De  fait,  il  serait  bien 
étonnant  que  la  médication  salicylée,  dont  l'action  sur  les  fluxions 
rhumatismales  des  jointures  est  si  évidente,  devint  justement  inef- 
ficace quand  la  même  fluxion  atteint  les  séreuses  viscérales. 

Eu  réalité,  je  crois  que  si  l'emploi  du  salicylate  de  soude  a 
paru  sans  influence  sur  l'évolution  de  l'endocardite  rhumatismale, 
c'est  qu'on  a  continué  de  prendre  pour  critérium  de  l'état  de  l'en- 
docarde la  présence  ou  l'absence  des  souffles  qui  n'en  sont  (ju'un 
indice  indirect  et  très  infidèle.  Si  l'on  a  afl'aire  à  un  souffle  d'in- 
suffisance ou  de  rétrécissement,  il  est  évident  qu'il  s'agit  d'une 
lésion  indélébile  sur  laquelle  le  salicylate  de  soude  n'aura  pas 
plus  d'action  qu'aucun  autre  médicament.  Si  le  souffle  constaté 
appartient  à  la  catégorie  des  souffles  accidentels  et  cardio-pulmo- 
naires dont  je  vous  ai  signalé  la  fréquence  chez  les  rhumatisants, 
sa  persistance  ne  voudra  pas  dire  que  l'endocardite  n'entre  point 
en  résolution,  de  même  que  son  absence  n'exclura  en  aucune 
façon  l'existence  de  l'endocardite.  Il  sera  donc  impossible  de  juger, 
par  l'observation  de  ce  signe,  les  modifications  que  l'endocardite 
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peut  éprouver.  Que  si  au  contraire  ou  s'attache  à  suivre  révolution 
(le  cette  maladie  en  étudiant  les  cliangenieuts  si  caractéristiques 
que  subissent  les  bruits  nornuiux,  ou  verra,  comme  j'ai  pu  m'en 
assurer  bien  souvent  et  vous  le  montrei'  mainte  fois,  que  cette  évo- 
lution est  favorisée  et  accélérée  par  l'emploi  du  salicylatc  de  soude 
tout  aussi  J)ien  (pie  cidle  des  lésions  articulaires.  C'est  donc  à  mon 
avis  un  devoir,  quand  chez  un  rhumatisant  les  signes  de  l'endocar- 
dit(>  survivent  aux  manifestations  articulaires,  de  continuer  l'em- 
ploi du  médicament  jusqu'à  ce  (pie  le  retoui"  des  bruits  à  l'état 
absolument  normal  indi([ue  une  résolution  complète  des  altérations 
valvulaires,  on  jus((n'à  ce  qu'on  ait  acquis  la  triste  conviction  que 
la  lésion  organique  dénnitiv(Muent  constituée  est  désormais  hors 
des  atteintes  du  reni('(le. 

Si  l'endocardite  a  pris  naissance  dans  le  coui's  ou  sous  l'influence 
d'une  atfection  goutteuse,  c'est  à  la  teinture  de  semences  de  col- 
chi(jue  quil  conviendra  de  s'adresser  de  préférence,  et  vous  vous 
trouverez  bien  de  l'administrer  à  doses  réfractées,  c'est-à-dire 
par  exemple  à  la  dose  de  5  gouttes  étendues  dans  nue  tasse  d'infu- 
sion de  tilleul  et  répétées  5  fois  par  jour,  en  augmentant  la  dose 
journali('re  de  5  gouttes  chafpie  jour,  jus(prà  ce  qu'un  léger  effet 
laxatif  avertisse  qu'on  touche  à  l'intolérance  et  qu'il  y  a  lieu  de 
rétrocéder. 

En  d'autres  cas  et  notamment  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïd(; 
ou  de  la  grippe,  c'est  au  sulfate  de  (juinine  que  pour  ma  part  j'ai 
plus  volontiers  recours.  11  est  bien  vrai,  conune  l'a  remarqué  le 
docteur  Lancereaux,  (pie  le  sulfate  de  quinine  n'arrête  pas  les  pro- 
grès de  l'endocardite  ulcéreuse  et  que  les  cas  dans  les([uels  la  mala- 
die prise  pour  une  lièvre  intermittente  grave  a  été  traitée  comme 
telle  n'en  ont  pas  moins  été  des  cas  mort(ds.  Mais  ce  qui  est  mal- 
heureusement exact  pour  ces  formes  souverainement  graves  de 
l'endocardite  ne  l'est  i)as  nécessairement  pour  l'endocardite  végé- 
tante dont  l'évolution  est  si  différente. 

La  période  aiguë  de  l'endocardite  ne  s'accompagne  habituelle- 
ment d'aucune  perturbation  notable  du  rythme  cardiaque,  sauf  de 
l'accélération  fébrile  à  laquelle  la  présence  de  l'endocardite  elle- 
même  ajoute  peu  de  chose,  quand  celloci  survient  dans  le  cours 
d'une  aflection  déjà  fébrile.  11  n'en  est  point  de  même  quand  il 
s'agit  d'une  myocardite  isoh'e  ou  ajouti'e  à  l'endocardite. 

L'irrégularité  et  la  fréquence  parfois  excessive  des  battements  du 
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roMir  iKH'cssitt'iil  l'iiiltM'vtMilioii  des  iiH'diciimciils  cai'diaciiios;  (K>  la 
digitale,  s'il  s'agit  siiilotil  (rarylliinic  cl  de  lacliycardie  ;  de  la 
(■al'éiiu'.  si  l'aU'aihlisst'iiKMd  des  halleinciils  du  cnnw  el  la  dilatation 
ai^iië  de  Torgaiie  seinhieiit  prédomiiiei';  du  stroitliaiitus  ]»eiit-ètre, 
si  les  |)liéii()inèiies  daiixiété  et  d'anj^oisse  précoi'dialc  rcinporleiit 
sur  les  perturbations  objectives. 

l'endant  toute  la  période*  aiguë  des  cardiopathies  l'hygiène  doit 
être  des  plus  sévères,  alors  même  (juc  ni  l'intensiti;  du  mouvement 
lebrile,  ni  celle  des  troubles  fonctionnels  ne  sembleraient  l'imposer, 
l/innuobilisation  de  la  partie  malade  si  précieuse  dans  le  traite- 
ment des  nuUadies  des  membres  n'est  bien  entendu  point  appli- 
cable à  celui  des  maladies  de  nos  viscères  et  surtout  du  cœur.  11  en 
l'aul  approcher  cependant  le  pluspossibleen  écartant  minutieusement 
h^s  causesd'excitationcirculatoire  de  quelque  nature  qu'elles  soient. 

Le  séjour  au  lit  est  obligatoire.  Les  malades  doivent  être  soumis 
à  la  diète  lactée  rigoureuse  à  moins  d'intolérance  absolue,  et  le  lait 
pris  à  la  dose  de  1  à  2  litres,  par  petites  portions  et  à  intervalles  d'une 
ou  deux  heures  au  plus,  de  façon  à  éviter  la  moindre  surcharge 
gastri(|ue.  Si  le  lait  de  vache  est  mal  toléré,  on  y  substituera  le  lait 
dànesse,  ou  bien  on  l'étendra  de  quelque  infusion  théiforme  ou 
d'iuie  eau  minérale  alcaline  légère.  On  procurera  du  sommeil  pen- 
dant la  nuit  à  l'aide  de  quelque  doux  somnilère.  Enfin,  on  écartera 
(lu  malade  autant  qu'il  se  pourra  faire,  les  moindres  causes 
d  excitation  morale. 

(juaud  la  période  aiguë  de  lalfection  cardiaque  est  terminée, 
deux  choses  peuvent  advenir.  Ou  bien  toute  trace  d'altération  endo- 
péri  ou  myocardique  a  disparu  et  la  guérison  est  parfaite.  11  ne 
reste  pour  le  malade  qu'un  avertissement  d'avoir  à  ménager  les 
fonctions  de  l'organe  récemment  atteint  et  d'éviter  attentivement 
les  occasions  de  rechute,  surtout  s'il  s'est  agi  d'une  atTection  rhu- 
matismale. Ou  bien,  il  demeure  encore  des  traces,  des  conséquences 
plus  ou  moins  accentuées  de  l'endocardite  ou  de  la  myocardite, 
des  déformations  valvulaires,  de  la  dilatation  des  cavités. 

La  myocardite,  aussi  longtemps  qu'elle  n'a  point  amené  de  dégé- 
nérescence profonde,  est  susceptible  de  guérir.  La  dilatation  aussi 
bien  que  les  irrégularités  fonctionnelles  par  lesquelles  elle  s'est 
manifestée  et  qui  parfois  persistent  plus  ou  moins  longtemps  après 
la  tin  de  la  période  aiguë,  peuvent  à  la  longue  entièrement  dispa- 
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raître.  Et,  quand  les  signes  en  sont  complètement  effacés,  on  est 
en  droit  de  considérer  la  maladie  comme  entièrement  guérie;  bien 
qu'il  y  ait  assurément  lieu  de  penser  avec  M.  Landouzy,  qu'un 
cœur  affecté  de  la  sorte  est  devenu,  comme  tous  ceux  de  nos 
organes  que  la  maladie  a  touchés,  pour  longtemps  encore  plus  vul- 
nérable qu'il  n'était  et  moins  capable  de  résister  aux  inlluenccs 
pathogéniques  qui  le  peuvent  atteindre. 

Les  déformations  vaFvulaires  qui  succèdent  à  Tendocardite  aiguë 
sont-elles  également  susceptibles  de  guérison  et  cela  entraîne-t-il 
l'obligation  d'intervenir  à  l'aide  de  moyens  thérapeutiques  conve- 
nables pour  fournir  et  assurer  cette  guérison?  La  question  cette 
fois  est  moins  simple  et  plus  difficile  à  résoudre.  Un  rétrécissement 
mitral  par  exemple  peut-il  guérir  et  disparaître?  On  le  dit  et  cela 
cependant  est  difiicilement  concevable.  Sans  doute  les  accidents 
divers  qui  résultent  de  cette  lésion  peuvent  s'effacer,  les  dilatations 
partielles  auxquelles  elles  avaient  donné  lieu  peuvent  s'atténuer, 
les  bruits  même  par  lesquels  elles  se  manifestaient  peuvent  dispa- 
i-aitre.  Mais  tout  cela  peut  avoir  lieu  sans  que  la  lésion  ait  cessé 
d'être,  sans  même  qu'elle  se  soit  modifiée.  Pour  ma  part  je  n'ai 
jamais  pu  acquérir  la  certitude  qu'un  rétrécissement  d'orifice  posi- 
tivement constaté  ait  anatomiquement  guéri  et  je  ne  pense  pas  que 
dans  le  traitement  des  maladies  du  cœur  la  guérison  d'un  pareil 
rétrécissement  soit  un  but  à  poursuivre. 

Il  en  est  autrement  des  insuffisances  aortiques  ou  mitrales  consé- 
cutives à  l'endocardite  aiguë,  quand  elles  sont  récentes.  Celles-là 
peuvent  guérir  ;  on  en  a  rapporté  d'assez  nombreux  exemples  ; 
j'en  ai  vu  d'incontestables.  Cela  se  conçoit  d'ailleurs,  car  il  ne 
s'agit  plus  d'adhérences  que  rien  ne  saurait  détruire,  mais  de  défor- 
mations produites  par  des  indurations,  épaississements,  rigidités  dont 
l'observation  nous  montre  la  résolution  possible  quand  on  n'en  est 
point  encore  à  l'époque  des  transformations  iibreuseset  des  rétrac- 
tions inodulaires  définitives.  Il  y  a  donc  lieu  d'aider  à  cette  résolu- 
tion et  de  la  favoriser  autant  qu'il  est  possible  à  l'aide  de  la  médi- 
cation. Celle  à  laquelle  on  a  ordinairement  recours  et  qui  a  donné 
les  résultats  favorables  que  je  viens  de  vous  dire  est  la  médication 
iodurée.  On  emploie  le  plus  souvent  les  iodures  alcalins  et  notam- 
ment ceux  de  potassium,  de  sodium  ou  de  calcium,  le  dernier  pré- 
conisé par  le  Professeur  Sée.  Mon  maître  Bouillaud  employait 
l'iodure  de  potassium.   Pour  ma  part  j'ai  depuis  très  longtemps 
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adopU'  celui  do  sodium,  poiii'  celle  double  raison  qu'il  esl  moins 
excitant  el  tend  moins  à  alléier  les  lissns  niuscnlaires.  Je  lui  ai  du 
un  grand  nond)ie  de  résultais  heureux,  je  l'ai  trouvé  aussi  active- 
ment résolulirijue  l(>s  autres  iodures,  el  pour  cette  raison  j'en  con- 
tinue remploi. 

Dans  le  cas  particulier  ce  médicament  doit  être,  à  mon  avis, 
employé  à  doses  très  modérées  et  rétractées,  dans  un  état  de  dilution 
sutlisante  pour  qu'il  ne  soit  nullement  agressif  pour  l'eslomac  et 
avec  nn(>  très  grande  persévérance.  La  ibrmc  sous  laquelle  il  me 
parait  le  plus  commode  de  radministrer  est  une  solution  dans  l'eau 
à  2  pour  100.  Une  cuillerée  à  café  de  cette  solution  contient  O'^MO 
d'ioduie  et  donne  ainsi  un  moyen  de  dosage  extrêmement  simple. 
Je  fais  prendre  trois  fois  par  jour,  un  peu  avant  le  repas,  une  cuil- 
lerée à  café  de  cette  solution  dans  une  tasse  d'infnsiou  de  fleurs  ou 
de  feuilles  d'orange  qui  en  masque  suflisamment  le  goût.  Cette  dose 
est  augmentée  tous  les  deux  jours  d'une  cuillerée  à  café  ajoutée  à 
l'une  des  précédentes  et  portée  progressivement  jusqu'à  ()  ou  9 
par  jour  suivant  le  cas  et  la  tolérance  du  sujet.  Je  n'ai  pour  ma 
part  jamais  trouvé  la  nécessité  de  dépasser  la  dose  journalière  de 
0=%90  et  quand  il  m'est  arrivé,  en  raison  de  la  persistance  du  mal 
ou  pour  satisfaire  l'impatience  du  malade,  de  porter  la  dose  plus 
haut,  je  n'ai  point  vu  que  les  résultats  en  fussent  sensiblement 
accélérés.  Il  est  d'ailleurs  d'autant  plus  nécessaire  de  maintenir  ce 
dosage  modéré  qu'à  cette  condition  seulement  on  peut  obtenir  une 
longue  tolérance  et  que  cette  longue  tolérance  est  indispensable  au 
succès  du  traitement.  Ce  n'est  point  en  elfet  par  une  action  sou- 
daine, si  intense  soit-elle,  qu'on  peut  espérer  modifier  le  mode  de 
nutrition  et  de  prolifération  dans  des  tissus  à  vie  peu  active  comme 
sont  les  tissus  libro-élastiques  qui  constituent  les  valvules  du  cœur. 
Les  régressions  y  sont  nécessairement  très  lentes  et  les  réintégra- 
tions progressives.  En  ce  qui  me  concerne,  je  n'ai  jamais  vu  les 
signes  de  l'une  des  affections  dont  je  parle  s'effacer  entièrement,  si 
ce  n'est  au  bout  de  plusieurs  mois.  Aussi  suis-je  convaincu  qu'il  n'y 
a  point  à  abandonner  l'espoir  d'une  guérison  à  moins  que  le  trai- 
tement n'ait  été  continué  pendant  tout  un  an;  car  c'est  dans  ce  délai 
seulement  que  j'ai  vu  les  dernières  traces  de  la  lésion  s'clTacer. 
Mais  (juand  une  médication  doit  être  continuée  pendant  un  temps  si 
long,  même  à  dose  très  modelée,  il  est  impossible  que  l'intolérance 
n'arrive  pas  un  jour,  ou  que  la  patience  du  malade  ne  s'use  point 
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à  cette  longue  et  uniforme  continuité,  surtout  si  au  l)Out  de  plu- 
sieurs mois  aucun  résultat  apparent  ne  se  montre  encore.  Il  faudra 
suspendre  la  médication  et,  si  l'on  attend  d'y  être  contraint  par 
la  fatigue  ou  l'intolérance  cela  semblera  un  échec  qui  ébranlera 
la  confiance  dupatient  et  rendra  diflicile  de  reprendre  la  médication 
dans  la  suite.  Il  est  donc  de  bonne  politique  d'établir  tout  d'abord 
une  sorte  de  roulement  régulier  d'interruptions  et  de  reprises.  J'ai 
l'habitude  de  prescrire  trois  semaines  de  traitement  alternant 
cha(pu>  mois  régulièrement  avec  huit  jours  de  suspension. 

Malgré  toutes  ces  précautions,  il  est  des  sujets  chez  lesquels 
rintolérance  est  dès  l'abord  presque  absolue.  Pour  ceux-là  les  pré" 
j)aralions  iodo-tanniqucs  peuvent  être  une  ressource  utile,  car  elles 
se  tolèivnt  assurément  mieux. 

Les  intervalles  laissés  libres  par  la  suspension  de  la  médication 
iodurée  seront  utilement  employés  à  radministralion  de  prépara- 
lions  tojiiques  :  notamment  d'arsenic  à  dose  modérée,  sous  la 
l'orme  de  pilules  de  Dioscoride,  et  de  })réparations  aqueuses  de 
quinquina. 

One  si  Ton  a  affaire  à  un  sujet  goutteux,  il  sera  manifestement 
indiqué  d'ajouter  h  cet  ensemble  l'usage  des  alcalins  et  notam- 
ment des  préparations  de  lithine,  qu'on  pouri'a  aisénuMit  alterner 
avec  la  médication  ioduiée. 

Traitement  de  la  période  de  tolérancf.  —  L'endocardite  et  la 
myocardile  aiguës  guérissent  le  plus  souvent.  C'est  l'opinion 
exprimée  par  II.  Faggc;  c'est  celle  aussi  que  je  crois  j)ouvoir 
déduire  de  mes  observations.  Trop  souvent  aussi  elles  résistent 
aux  traitements  les  mieux  institués  et  les  plus  patiemment  pour- 
suivis et  deviennent  chroniques  ou  laissent  derrière  elles  des 
lésions  persistantes.  Alors  aux  signes  des  affections  aiguës  primi- 
tives se  substituent  peu  à  peu  ceux  des  déformations  que  ces 
lésions  entraînent,  et  les  souffles  organiques  prennent  la  place  des 
souffles  accidentels  du  début.  Mais  l'excitation  cardiaque  de  la 
période  phlegmasique  s'efl'açant  i)eu  à  peu,  les  troubles  fonc- 
tionnels qui  s'y  rattachaient  disparaissent  et,  si  la  lésion  qui  per- 
siste n'est  pas  trop  considérable,  le  malade  entre  bientôt  dans  la 
phase  que  nous  avons  appelée  période  de  tolérance. 

A.  partir  de  cette  époque  il  ne  peut  plus  être  question  de  travailler 
à  guérir  une  lésion  devenue  définitive  et  incurable,  mais  seulement 
de  maintenir  le  plus  longtemps  possible  l'état  de  tolérance  et  de 
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pr(''\(Miii'  los  augi'nvaliolis  (ni'iinc  allciiilc  nouvelle  npporlerail  à  la 
maladie,  ('/(«si  à  riiy^ièiie  siiiloul  (in'oii  en  |)eiil  (ieiiiaiidei'  le 
moyen. 

l/hvgièiie  a  poiii'  hiil  p'iiéi'al  de  mainleiiii'  l'eiiseiidjle  des  (bne- 
lions  dans  un  état  aussi  normal  (pie  possible,  et  vo  hiil,  il  y  a  ici  dau- 
lanl  plus  (rimportanee  à  Tatteindre  qu'à  ce  prix  seulement  on  peut 
espérer  de  maintenii'  la  loléranee.  Mais  elle  a  pour  les  sujets  allectés 
(le  lésions  du  cœur  un  l)ut  plus  spécial  à  remplir;  elle  doit  écarter 
toute  cause  de  perlurhalion  capable  de  comprom(Mlr(>  la  toléi^ance 
acquise  et  de  faire  naître  l'asyslolie  en  imposant  au  cœur  un  travail 
plus  considérable  que  celui  auquel  il  est  apte  de  par  sa  maladie. 
Les  uns  ont  recommandé  pour  cela  le  repos,  la  diète,  les  évacua- 
tions fréquentes.   D'autres  au  contraire  ont  conseillé  un  régime 
tonicpie,  le  mouvement,  rexcrcice  et  même  l'ascension  des  mon- 
tagnes, dans  le  but  de  provoquer  le  cauir  à  l'action  et  de  favoriser 
le    développement    de   l'iiypertropbie  considérée    comme  moyen 
providentiel  de  compensation.  L'une  et  l'autre   méthode  ont  eu 
leurs  prôneurs  et  leurs  détracteurs;  l'une  et  l'autre,  je  crois,  peu- 
vent être  utiles  ou  nuisibles  suivant  qu'elles  sont  bien  ou  mal  ap- 
pliquées et  qu'elles  le  seront  à  propos  ou  hors  de  propos.  Je  n'ai 
point  à  vous  entretenir  de  ces  disputes   et  me  bornerai  à  vous 
dire  quelles  sont  à  mon  avis  les  règles  qui  doivent  présider  à  l'hy- 
giène des  sujets  arrivés  à  cette  période  des  affections  cardiaques. 
Avec  eux  on  n'a  point  affaire,  il  est  vrai,  à  des  malades  propre- 
ment dits,  puisque  nous  supposons  la  tolérance  complète  et  l'ab- 
sence de  perturbations  apparentes  de  la  santé.  Cependant  on  ne 
se  trouve  pas  non  plus  en  présence  d'un  état  entièrement  normal; 
leur  activité  cardiaque  ne  peut  sans  trouble  dépasser  une  certaine 
mesure  et  cette  limitation  impose  à  son  tour  des  limites  à  l'acti- 
vité de  presque  toutes  les  fonctions,  puiscpi'il  n'en  est  aucune  dont 
la  suractivité  n'entraîne  une  surexcitation  correspondante  des  actes 
circulatoires.  Aussi  la  tolérance  dont  il  s'agit  n'esl-elle  jamais  que 
relative  et  l'équilibre  de  la  santé  en  ce  cas  un  équilibre  instable. 

Le  but  que  l'hygiène  doit  ici  se  proposer  est  donc  double  et 
consiste  en  ceci  :  1"  Maintenir  la  tolérance  par  la  conservation  de 
la  santé  générale  et  l'éloignement  de  toute  cause  perturbatrice; 
"2"  l^eculer  les  limites  de  la  niiopiagie  cardia([ue  autant  qu'il  se 
])eut  faire,  atin  de  permettre  au  malade  une  activité  pi-otitablc  à  sa 
sauté  générale  et  de  réduire  le  danger  qu'il  court  incessamment  à 
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ne  pouvoir  franchir  sans  dommage  les  bornes  trop  étroites  de  Tac- 
tivité  permise  par  l'état  de  son  cœur. 

1°  Les  moyens  de  conserver  la  santé  générale  ne  sont  point 
ici  différents  de  ce  (pi'ils  sont  toujours  :  seulement  ils  sont  plus 
restreints  et  par  conséquent  réclament  plus  d'attention  et  de  soin. 
Quant  aux  causes  de  perturbation  qu'il  faut  écarter,  ce  sont  :  a)  les 
maladies  susceptibles  d'amener  une  nouvelle  atteinte  d'endocardite 
ou  de  myocardite;  b)  les  mouvements  musculaires  énergiques  qui 
surexcitent  la  circulation;  c)  les  excès  d'alimentation;  d)  les  bois- 
sons excitantes;  e)  les  agitations  morales;  /)  les  stimulations  véné- 
riennes; toutes  causes  agissant  de  la  même  façon.  En  tout  cela 
le  rC)\e  du  médecin  se  borne  à  limiter  l'activité  du  malade  et  à 
la  restreindre  au  degré  qui  peut  être  moins  dangereux. 

Parmi  ces  restrictions  il  en  est  une  sur  laquelle  dans  ces  derniers 
temps  le  docteur  Oertel  a  insisté  beaucoup;  c'est  la  limitation  de  la 
fpiantité  de  licpiides  ingérés;  limitation  (jui,  dans  la  pensée  de  ce 
médecin,  aurait  pour  ell'et  de  réduire  la  masse  du  sang  et  par  suite 
le  travail  du  cœur.  Les  observations  précises  autant  qu'elles  peu- 
vent l'être  à  ce  sujet,  ne  légitiment  en  aucune  façon  l'idée 
théorique  qui  a  servi  de  base  à  ce  précepte  et  il  n'est  point  exact 
que  la  masse  du  sang  se  règle  d'après  la  quantité  des  liquides 
ingérés.  Mais  le  précepte  est  bon  si  l'on  veut  dire  qu'il  est  particuliè- 
rement nuisible  aux  sujets  affectés  de  maladies  du  cœur  d'ingérer 
aux  repas  de  trop  grandes  quantités  de  boisson.  Le  travail  digestif 
en  est  rendu  plus  long  et  plus  laborieux,  et  vous  savez,  car  j'ai  eu 
mainte  occasion  de  vous  le  montrer,  combien  cela  agit  puissamment 
et  fâcheusement  sur  le  cœur,  soit  en  troublant  son  rythme,  soit  en 
provoquant  sa  dilatation. 

2°  Pour  reculer  les  limites  de  la  miopragie  cardiaque  on  a  con- 
seillé, et  c'est  encore  du  docteur  Oertel  que  ce  conseil  est  pri- 
mitivement venu,  de  soumettre  les  malades  à  un  exercice  métho- 
dique qui,  développant  davantage  l'hypertrophie  compensatrice, 
rende  ainsi  le  cœur  capable  d'un  travail  plus  considérable.  Le  but 
assigné  à  cette  pratique  me  semble  peu  en  rapport  avec  la  logique 
des  faits;  car  l'hypertrophie  en  général  ne  manque  guère  aux 
lésions  organiques  des  oritices  du  cœur  et,  qtiand  elle  fait  défaut, 
c'est  la  plupart  du  temps  qu'elle  ne  servirait  à  rieji.  D'ailleurs  je 
me  suis  elforcé  de  vous  montrer  itérativement  que  les  accidents  qu'on 
se  propose  d'éviter  par  là  et  qu'en  général  on  englobe  sous  le  nom 
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(VasYslolio  MO  soiil  oi'diiiaiivinoiil  iiiipiilaMcs  qu'en  |)ailioà  riiisul- 
lisaiicc  (les  coiiiradioiis  du  cœur,  l'ourlaul  1(>  conseil  esl  sa^^e  à 
mon  avis  et  je  le  crois  hou.  |)ourvu  (pTou  ra|)|)li(|ue  ave('  beaucou|) 
(le  nu'lliode  el  de  pivcision  et  seulenieul  aux  cas  où  il  convient.  Je 
vais  vous  ex|)li(iuei'  de  quelle  fa(,'on  je  ciois  ({u'il  faut  renleudrc. 

Lorsqu'un  malade  sort  de  la  p(;riode  aigu(';  d'une  alVectiou  du 
cœui'.  il  se  trouve  dans  la  situation  d'un  convalescent  chez  qui 
toutes  les  aptitudes  l"onctionn(dles  sont  |)lus  ou  moins  att(hiuées  et 
lestreintes.  Les  digestions  sont  pi^Miihles  dès  (pu>  la  (juantité  des 
aliments  dtîpasse  une  certaine  mesure,  le  travail  intellectuel  est 
difficile  et  exige  une  tension  d'esprit  inaccoutumi'e,  les  membres 
sup(''rieurs  se  soulèvent  qu'avec  peine  le  moindre  poids,  la  marche 
maladroite  met  en  jeu  beaucoup  plus  de  contraction  musculaire 
(|u'il  n'est  ])esoin,  et  ces  elTorls  retentissent  avec  excès  sur  un  cœur 
(|ue  la  maladie  a  affaibli  et  que  hv.  l(3sion  entrave,  d(3shabitué  d'ail- 
leurs de  toutes  ces  excitations.  Si  dans  ces  conditions  on  laisse  le 
malade  r(îgler  son  hygiène  à  sa  guise,  ou  bien,  reculant  devant  les 
malaises  que  tout  effort  lui  impose  et  limitant  son  activité  au 
minimum  possible,  il  demeurera  rikluit  à  une  immobilit(3  fâcheuse 
pour  sa  sant()  générale  et  bien  propre  à  atténuer  encore  la  résis- 
tance que  son  organisme  peut  opposer  à  la  maladie.  Ou  bien,  s'ou- 
hliant  parfois,  il  se  laissera  entraîner  à  des  efforts  qu'il  suppor- 
tera mal,  y  étant  mal  préparé,  et  qui  pourront,  en  forçant  son 
cœur,  provoquer  on  hâter  l'apparition  de  l'asyslolie.  Ce  ne  sont  pas 
là  de  vaines  hypothèses,  car  je  pourrais  vous  en  rapporter  maint 
exemple.  Il  est  donc  sage  de  ne  point  laisser  ces  malades  sans 
direction,  mais  de  les  soumettre  à  un  entraînement  progressif  et 
soigneuse-  ment  ménagé.  Cet  entraînement  peut  s'appliquer  sans 
doute  à  toutes  les  fonctions  actives.  Mais  c'est  pour  l'activité  mus- 
culaire qu'il  est  plus  spécialement  indispensable.  Il  doit  s'opérer  à 
l'aide  de  mouvements  lents,  exactement  mesurés,  exigeant  un  léger 
degré  d'effort,  et  toujours  accompagnés  de  l'expiration  retenue  qui 
fait  partie  du  mécanisme  de  l'effort. 

Au  début,  et  chez  les  sujets  surtout  dont  le  poids  un  peu  considé- 
rable rend  la  marche  pénible,  il  convient  le  mieux  d'y  employer  le 
genre  d'exercice  auquel  on  donne  le  nom  de  gymnastique  suédoise, 
on  les  mouvements  sont  dirigés  en  divers  sens  par  le  gymnaste  qui 
y  oppose  de  sa  main  une  résistance  mesurée  aux  aptitudes  du 
malade. 
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Plus  lard  la  marche  peut  être  substituée  à  cet  exercice  priniilif 
que  le  docteur  Oerlel  n'admet  pas,  mais  que  je  crois,  d'après  mes 
propres  observations  et  le  témoiyna<i;e  d'un  assez  grand  nombi'c 
d'auteurs  qui  l'ont  employé,  propre  à  rendre  de  véritables  services 
dans  cette  période  et  dans  cette  mesure. 

Pour  être  tout  à  l'ait  utile,  la  marche  doilètre  ascensionnelle,  c'est- 
à-dire  s'opérer  sur  un  terrain  en  pente  modérée.  Le  docteur  Oertel 
a  beaucoup  insisté  sui'  ce  point,  et  je  crois  qu'il  a  raison.  11  a 
insisté  beaucoup  aussi  sur  l'utilité  de  la  marche  en  plein  air,  sur 
la  nécessité  de  déterminer  avec  précision  et  l'inclinaison  de  la 
pente  et  la  vitesse  de  la  marche,  et  de  mesurer  exactement  la 
longueur  de  l'espace  à  parcourir  à  l'aide  de  poteaux  indicateurs; 
toutes  conditious  en  ell'et  indispensables  à  un  entraînement  mé- 
thodifpie.  Bien  (pie  je  ne  croie  pas,  ainsi  que  je  vous  l'ai  dit,  à  la 
nécessité  d'exagérer  l'hypertrophie  du  cœur,  la  marche  sur  les 
pentes  me  |)aiait  cependatd  rationnelle.  L'edort  y  est  facile  à 
mesurer,  et  pour  produire  le  même  dans  une  marche  sur  terrain 
plat  il  faudrait  on  la  prolongei'  ou  l'accélérer  beaucoup;  dans  le 
premier  cas  elle  pi-oduiiait  pins  de  fatigue,  dans  le  second,  bc^au- 
coup  })lns  d'agitation  du  cœui'.  Enlin  l'iiabitude  de  la  marche  sur 
les  pentes  rend  la  marche  en  terrain  ])lat,  par  o|)position,  si  facile 
({u'elle  ne  provoque  plus  aucune  réaction  cardiaque. 

Quant  à  V expiration  retenue  que  le  docteur  Oertel  conseille  sous 
le  nom  à'expiration  saccadée,  sans  en  dire  les  motifs,  vous  allez 
voir  pourcpioi  elle  est  véritablement  utile  et  indiquée  dans  ces 
sortes  d'ex(M'cices.  Si  l'on  tente  1  ascension  li'ès  rapide  d'une  ciHe 
raide  ou  d'un  long  escalier,  on  j)eut  à  volonté  arriver  au  bout  de 
sa  course  avec  de  l'anhélation  sans  battements  de  cœur,  ou  au  ('on- 
traire  sans  essoufflement,  mais  avec  des  palpitations  violentes.  J'ai 
expérimenté  cela  maintes  fois.  Que  l'on  s'efforce,  tout  en  montant 
très  rapidement,  d'entretenir  une  respiration  large,  profonde  et 
assez  rapide;  l'oxygénation  du  sang  ne  cessant  de  s'opérer  très  com- 
plètement, il  ne  se  produii'a  aucun  besoin  anormal  de  respii'er, 
aucune  anhélation.  Mais  un  flot  de  sang  énorme  traverse  alors  les 
muscles  dans  leurs  alternatives  de  contraction  et  de  relâchement, 
et  les  appareils  valvulaires  des  veines  hâtent  encore  sa  progression 
comme  autant  de  cœurs  disséminés  dans  les  mendires.  Ce  flot  péné- 
trant sans  obstacle  dans  les  cavités  thoraciques  se  précipite  avec 
violence  vers  les  cavités  cai'diaques,  les  distend  outre  mesure  et 
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pi'ovocuic  (l(>s  svslolcs  (''iKtiiiu's.  —  (Jiic  lOii  Iciiiu'  la  ^loltc  ;>ii  con- 
traire pcMidaiil  la  (liiri'c  de  rascciisioii  ci  (jiic.  Ton  contraclc  Ions 
les  muscles  expiraleius  siiivaiil  le  méeaiiisiue  de  rell'ort,  la  pres- 
sion élevée  iiiainhMiue  dans   le    thorax  arrêtera   raltlux  du  sanj^ 
veineux,  le  inodi'rera  tout  au   moins.  Ile  |tlus,  le  eœui'  étant  exté- 
rieurement sontenu   par  la  pression   tlioraci(Hie  (pii  le  complique 
cédera  moins  à  lallux  du  sang,  se;   laissera  nujius  disteiulre  et, 
n'exerçant  plus  sa  propulsion  (jue  sur  une  onde  sanguine  modéii'c, 
cessera  d'être  soumis  à  un  travail  excessif.  La  respiration  y  perd, 
car  le  sang   ne  traverse  plus  le  poiunon  en  aussi  grande  abon- 
dance et  lair  ne  se  renouvelle  plus  que  (rune  l'açon  insnlïisante; 
aussi  rinsurtisance  respiratoire  amène  bientôt  l'anhélation,  mais  le 
cœur  est  préservé.  Chez  un  sujet  pour  qui  cette  préservation  doit 
être  une  préoccupation  dominante,  il  est  donc  bien  que  l'efTort  léger 
ressenti   par   Tascension  d'une   pente  douce    s'accompagne   d'un 
mode  respiratoire  qui  se  ra})j)roche  de  l'expiration  d'efl'ort,  c'est- 
à-dire   où  l'inspiration  soit  relativement  courte,   l'expiration    au 
contraire  allongée  et  retenue,  soit  par  une  occlusion  incomplète  de 
la  glotte,    soit   par    son   ouverture    intermittente   produisant  les 
saccades  l'ecommandées  par  Oertel  et  qui  ne  sont  autre  chose, 
après  tout,  qu'une  réduction  du   han!   instinctif  des  boulangers. 
Jusquà  quel  degré   convient-il  de  porter  ces   exercices;  quelle 
est    la  mesure  quil  leur   faut    assigner?  Cette  question  se  pose 
nécessairement  à  nouveau  à  propos  de  chaque  malade;  car  vous 
concevez  bien  qu'il  ne  puisse  y  avoir  à  ce  sujet    de   commune 
mesnre.  Oertel  pense  que  l'exercice  doit  aller  jusqu'à  produire  des 
palpitations  et  il  estime  même  que  ces  palpitations  sont  nécessaires 
au  succès  de  la   méthode.  Je  crains  que  la  préoccupation  d'exa- 
gérer l'hypertrophie  du  cœur  n'ait  été  en  cela  son  guide  principal. 
Pour  nous,  qui  visons  autre  chose,   nous   adopterons   une  règh» 
diUérente.  Je  crois  en  ellet  qu'il  ne  saurait  y  avoir,  pour  le  degré 
d'exercice  utile  à  l'entraînement,  en  cette  circonstance  connue  en 
toute  autre,  d'autre  critérium  ({ue  celui-ci  :  l'exercice  est  bon  et 
convenablement  mesuré  lorsque    le  malaise  ou  la  fatigue  qu'il  a 
causés  ont  entièrement  disparu  avant  que  l'exercice  soit  repris. 
Il  est  exagéré  et  doit  être  réduit  s'il  laisse  encore  le  lendemain  et 
au  moment  de  le  reprendie  (luehjue  indice  de  pertui'bation  (jue 
décèlent  l'examen  du  pouls  et  du  cœur  où  la  sensation  du  nudade. 
C'est  d'après  cela,  à  mon  avis,  qu'il  convient  de  se  guider^ 
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En  somme  vous  voyez,  messieurs,  que  le  rôle  du  médecin,  lors- 
qu'il applique  cette  méthode  aux  sujets  atlcctés  de  maladie  orga- 
nique du  cœur  à  la  période  de  tolérance,  consiste  surtout,  après 
avoir  montré  au  malade  les  inconvénients  de  l'immobilité  absolue 
ou  d'une  hygiène  déréglée,  à  limiter  et  régulariser  l'exercice  des 
princi|)ales  fonctions,  pai'ticulièrement  en  ce  qui  concerne  l'activité 
mucsulaire  et  la  marche.  Les  sarcasmes  dirigés  par  l'illustre  Molière 
contre  les  hypochondriaques  qui  se  font  imposer  par  le  médecin  le 
nombre  de  tours  qu'ils  ont  à  faire  en  long  et  en  large,  ne  vous 
empêcheront  pas  d'entrer  avec  de  vrais  malades  dans  des  détails 
dhygiène  un  peu  fastidieux  peut-être,  mais  qui  prennent  pour  les 
cardiacpies  une  importance  considérable.  Sous  prétexte  que  quel- 
ques-uns d'entre  eux  sont  capables,  sans  dommage,  d'une  activité 
grande  et  pai'fois  même  excessive,  vous  ne  vous  laisserez  pas  aller 
à  croire  qu'il  en  soit  de  même  pour  tous.  Vous  vous  persuaderez 
qu'il  faut  mettre  à  les  diriger  beaucoup  de  soin  et  de  méthode. 
Vous  les  soumettrez  à  une  règle  stricte,  mais  logiquement  adaptée 
à  chacun  d'eux  et,  comme  vous  leur  aurez  rendu  lînalement  un 
très  grand  service,  vous  vous  moquerez  des  quolibets. 


XXTl 

TRAITEMENT     DES     MALADIES     DU    CŒUR    (Suite. ) 

Traitowoiit    de    In    période    des    pevtuvbations    secondaires. 
Médicaments    cardiaques  ;    la    digitale. 

De  quelques  soius  qu'on  entoure  les  malades  atteints  de  lésions 
organiques  du  cœur,  il  n'est  guère  possible  de  faire  durer  toujours 
la  période  de  tolérance  et  de  proroger  indétiniment  l'époque  où 
sui'viendront,  conséquences  tardives  de  la  lésion  première,  les 
tronbh^s  multiples  que  nous  avons  désignés  du  nom  commun  de 
cardiarchies.  A  partir  de  ce  temps,  l'hygiène  ne  peut  plus  suftire. 
Il  faut  que  la  thérapeutique  intervienne  à  son  tour,  d'une  part  pour 
combattre  en  chacun  des  organes  affectés  les  troubles  qu'y  pro- 
(hiiscnt  la  stase  sanguine  ou  l'ischémie,  de  l'autre  pour  atténuer  la 
perturbation  du  cœur  lui-même  à  l'aide  des  moyens  agissant  plus 
spécialement  sur  lui  et  dénommés  pour  cette  raison  médicaments 
cardia(iues.  La  liste  des  médicaments  de  cet  ordre  s'est  agrandie 
notablement  dans  ces  temps  derniers.  Je  vous  parlerai  seulement 
de  ceux  dont  l'action  est  suffisamment  établie.  Relativement  à  leur 
degré  d'efficacité,  on  les  doit  ranger,  je  pense,  dans  l'ordre  sui- 
vant :  digitale,  strophantns,  caféine,  spartéine,  convallarine.  C'est 
dans  cet  ordre  que  nous  les  étudierons. 

La  digitale  est,  de  tous,  le  plus  actif  et  celui  dont  l'action  est  la 
plus  sûre.  Administrée  aux  sujets  affectés  de  maladie  du  cœur,  elle 
ralentit  en  général  le  pouls,  elle  le  régularise,  en  égalise  les  puisa 
lions,  le  rend  plus  fort,  produit  en  même  temps  une  diurèse  plus 
on  moins  abondante,  dissipe  les  œdèmes  et,  par  suite,  apporte  un 
amendement  considérable  aux  symptJmes  de  l'asystolie.  Mais  ses 
effets  ne  sontpoint,  à  beaucoup  près,  toujours  identiques.  Il  y  a  des 
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cas  où  elle  accéliTo  le  pouls,  au  licni  de  le  ralentir,  (raulres  où  elle 
supprime  les  urines  au  lieu  de  les  augmenter;  il  y  en  a  où  elle 
exagère  le  jlésordre  du  })ouls  et  le  rend  misérable,  où  elle  amène 
des  vomissements,  de  la  diarrliL'e,  du  d:'dire,  et  produit  enlin  uiu' 
véritable  intoxication  sans  (jne  cela  résulte  toujours  d'une  exagé- 
ration des  doses.  C'est  donc  un  médicament  qu'on  ne  doit  point 
employer  à  la  légère  et  dont  il  im|)orte  singulièrement,  pour 
l'administrer  avec  succès  et  sans  danger,  de  connaitrc  exactement 
les  effets  et  le  mode  d'action. 

11  s'en  faut,  malgré  les  nombreuses  études  anx(|uelles  il  a  donné 
lieu,  que  ce  mode  d'action  soit  aussi  complètement  connu  qu'il 
serait  désirable.  Ce  qu'on  en  sait  cependant  explique  assez  déjà  les 
irrégularités  et  les  contradictions  dont  je  vous  parlais  tout  à  l'beure 
pour  qu'il  vaille  la  peine  de  s'y  arrêter  un  instant.  Voici  à  peu  près 
ce  que,  au  résumé,  on  en  peut  dire. 

La  digitale  administrée  à  des  animaux  soit  |)ar  la  voie  gastrique, 
soit  par  la  voie  sous-cutanée,  agit  à  la  fois  sur  le  cœur  et  sur  les 
vaisseaux.  Pour  le  cœur,  son  action  s'exerce  en  partie  directement 
sur  le  myocarde,  en  partie  indirectement  et  par  l'intermédiaire  de 
l'appareil  nerveux  (pii  l'anime,  c'est-à-dire  du  grand  sympathique 
(jui  est  excitateur  de  ses  mouvements  et  du  pneumogastrique  qui 
en  est  le  régulateur 

Que  la  digitale  ait  une  action  directe  sur  \c,  muscle  cardiaque, 
cela  résulte  avec  évidence  des  expéiiinentations  de  F.  Franck',  qui 
ont  montré  :  qu'un  cœur  de  tortue  extrait  de  la  poitrine  et  soumis  à 
la  circulation  artilicielle,  éprouve  encore  les  effets  de  cette  substance  ; 
(|u'il  les  éprouve  même  lorsque  celle-ci  est  appliquée  exclusive- 
ment sur  la  pointe,  portion  de  l'organe  qui  ne  contient  aucun  fdet 
nerveux.  Les  obsei-vations  de  Schmiedeberg^  sur  le  cœur  de  la 
grenouille  ont  donné  des  résultats  semblables.  Néanmoins,  c'est 
|)ar  l'intermédiaire  du  système  nerveux  surtout  que  l'action  de  la 
digitale  s'exerce  sur  le  cœur.  Elle  porte  à  la  fois  sur  les  deux  por- 
tions distinctes  du  système  nerveux  cardiaque  qu'elle  excite  l'une 
et  l'autre.  Mais  l'une  des  deux  étant  beaucoup  plus  sensible  à  cette 
action,  en  manifeste  les  effets  d'abord  et  d'une  fayon  prédominante; 
c'est  le  pneumogastrique.  Aussi,  sous  l'influence  d'une  dose  modérée 

1.  Fraxçois  Franck,  Action  de  la  digitale  sur  le  tissu  imtsculairp  du  cœur.  [Jourii. 
de  méd.  de  Bordeaux,  1881,  p.  65.) 

'2.  ScHMiKnicBERG,  Vchcr dic DifjitaUs  Wir/.uiig.  [lirit.  tur.  Au.  un.  Phys.],  Leipzig:,  187i. 
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et  non  loxicjiic.  Iccirui'  rjilciilil  ses  nuuivcinciils,  conniic  il  le  l'crail 
sous  riiilluciict'  (rime  cxcilîilioii  (''Icclriqiic  modriu'i;  de  ce  ikm-I".  (][\ 
i\\ù  itrouvo  i\\io  ce  rahMilisscnuMil  ivsiillc  hicn  (l'une  cxcilatiou  du 
va<^U(\  c'csl  (|U(\  sur  un  animal  dont  les  pneuniogaslrlcjucs  oui  ôlé 
coupés  ou  |taialvs(''s  par  la  chloralisation,  cette  substance  ne  |)r()- 
duit  |)lus  de  raleulissenieut  notable,  <'l  (pie.  si  Ton  opcM'c  la  section 
alors  (pie  les  ellels  du  nit'dicauKMit  sont  di'jà  produits,  racci'liii'a- 
lion  succ(''(I(>  aussi! 'il  au  ralenlissenienl. 

La  digitale  ne  se  boi  ne  |>as  à  exciter  le  pnenniogastriquc,  ce  qui 
aiuènerait,  en  uK'ine  tem|)s  (pie  le  ralenlisseiueiit  des  batleiuenls 
du  cœur,  une  dilatation  des  cavitc's  qui,  eu  iéalit('',  ne  se  produit 
pas.  Sou  action  s  éleud  (également  aux  blets  du  grand  syinpatbi(pie. 
Ceux-ci.  ([iioi(pie  stimulés  à  un  moindre  degn;  sans  doute,  b>  sont 
assez  cependant  j)Our  (pi'il  en  n'sulte  une  augmentation  de  rénergic 
systolique  et  une  diminution  du  volume  de  l'organe  très  mani- 
l'este,  niiîmc  cbez  l'iiomme,  chez  qui  je  vous  l'ai  fait  très  souvent 
constater. 

Si  la  dose  du  ni(Mli(\anient  est  portée  plus  baut  ou  son  action 
j)rolongée,  à  l'excitation  intense  du  pneumogastrique  qui  a  pu 
déterminer  un  ralentissement  considérable,  succède  la  paralysie 
[)ar  é[)uisement  et,  comme  conséquence,  une  accélération  parfois 
extrême  des  battements  du  cœur.  La  paralysie  du  vague  peut  être 
;dors  si  accentuée,  si  complète  même,  qu'aucune  excitation  élec- 
trique n'est  plus  capable  de  réveiller  son  action  et  d'amener  le 
ralentissement  qu'elle  produit  toujours  quand  le  nerf  n'est  pas 
sectionné  ou  paralysé. 

Après  cette  période  d'accélération,  le  cœur  soumis  à  l'action 
toxique  de  la  digitale,  s'arrête  cntin  et  cesse  définitivement  de  battre. 
Cet  arrêt  n'est  pas  la  manifestation  d'un  état  paralytique,  car  il  se 
l'ait  en  systole  et,  d'autre  i»art,  il  suffit  de  distendre  ce  cœur  immo- 
bilisé et  paralysé  en  apparence,  en  y  poussant  avec  quelque  force 
du  sérum  artificiel,  pour  lui  voir  reprendre  aussitU  ses  contrac- 
tions rythmées  interrompues. 

Là  ne  s'arrête  pas  encore  l'action  de  la  digitale.  Elle  agit  aussi 
sur  les  parois  des  petits  vaisseaux,  et  d'une  façon  assez  analogue  à 
ce  qu'elle  fait  sur  le  cœur;  car  elle  y  augmente  la  contractilité,  par 
impression  directe  sur  la  paroi  vasculaire  d'une  part  et  de  l'autre 
par  l'intermédiaire  du  système  nerveux.  Il  est  vrai  que  la  rétrac- 
lion    digitalique  des   petits    vaisseaux    n'est   pas    chose    dont    la 
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démonstration  directe  soit  facile  et  qnis  pai'  suite,  elle  a  été  bien 
souvent  mise  en  doute.  Elle  est  indii^ectement  démontrée,  comme 
nous  allons  voir,  par  les  changements  de  la  pression  artérielle. 

Celle-ci  est  manifestement  influencée  par  la  digitale;  mais  elle 
Test  d'une  façon  très  irrégulière  et  variable  suivant  les  sujets,  la  dose 
emplovée  et  les  phases  diverses  de  laction  du  médicament.  Tantôt 
elle  s'élève,  tantôt  elle  s'abaisse,  tantôt  elle  semble  n'être  modifiée 
en  rien.  Ces  elVels  si  différents  ])araissent  se  rattacher  à  des  mo- 
difications correspondantes  (pie  subissent  inégalement  les  systoles 
cardiaques  d'une  part  et  de  l'anli'e  la  contraction  des  petits  vais- 
seaux: modifications  dont  les  effets  peuvent  se  compenser  dans  une 
certaine  mesure.  Ces  variations  de  la  pression  artérielle  se  mon- 
trent d'ailleurs  fort  indépendantes  des  changements  qui  surviennent 
dans  la  fré<iuence  des  ]>attements  du  cœur.  iU'unton,  Mayei',  FracMi- 
kel  l'ont  noté  dans  leurs  expériences  sur  les  animaux.  Je  l'ai  bien 
souvent  remarqué  dans  mes  observations  chez  l'honurie. 

Quand  la  digitale  agit  sur  le  cœur  isolé  comme  dans  les  expéri- 
mentations de  F.  Franck,  Faugmentatlon  de  la  propulsion  du  sang 
est  manifeste.  Les  ondes  sanguines,  devenues  plus  volumineuses 
parce  qu'une  diastole  plus  longue  a  permis  aux  ventricules  de  se 
distendi'e  davantage,  sont  chassées  avec  plus  de  force  ;  les  oscilla- 
tions dans  le  système  artériel  prennent  plus  d'amplitude,  et  la 
pression  maxima  s'élève  notablement. 

Mais,  cette  augmentation  du  voliune  des  ondes  pouvant  être  com- 
pensée ])ar  leur  moindre  fréfiuence,  il  en  résulte  que  la  pression 
movenne  n'augmente  pas  toujoins,  comme  Williauis^  l'a  vu  sui' 
le  cœur  de  la  grenouille,  connue  l'ont  consfaté  ('gaiement  nombre 
d'expérimentateurs.  Tranbe,  administrant  des  doses  fortes,  avait 
trouvé  :  que,  dans  le  premier  stade  de  l'intoxication,  la  pression 
artérielle  s'élève  en  même  temps  que  la  fréquence  des  battements 
du  cœur  diminue;  que,  dans  un  second  stade,  la  pression  s'abaisse 
bien  que  le  cœur  soit  encore  ralenti;  et  qu'elle  coidinue  à  s'abaisser 
de  plus  en  plus  dans  le  troisième  stade,  où  la  fréquence  va  s'exagé- 
rant  progressivement.  Toutefois  la  force  et  la  fié({ueuce  des  batte- 
ments du  cœur  ne  sont  pas  les  seuls  facteurs  qui  contribuent  aux 
modifications  que  la  pression  subit  dans  le  système  artériel.  La 


\.  WirxiAMS,  Uebei-  die   Ursach   der   Dlutdriiclxslrifjciiaig   bel   der  Digital   ivirhuiig. 
[Arch.  f.  exper.  Palh.  iind  PharmaU.  XIII,  1881,  p.  1.) 
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ivsislaiice  dos  capillaires  y  oiilrc  aussi  pour  une  pari  iiolahlc.  On 
en  Iroiivo  uiio  promici'c  |)r('nv('  dans  les  lornics  (jirall'cclciil  les 
liact's  spliy«ini(>^ra|)lii(|U('s  chez  les  sujets  soumis  ;i  l'ciiiiiloi  du 
inédicauiiMil.  Si  rau|i;nuMilalion  de  la  pression,  (juand  elle  a  lieu, 
dêpendail  exelusiveuienl  d'une  propulsion  eai'dia(iue  i)lus  éner- 
jii([ue.  rani|)Iitude  anjiuieniée  du  Iraeé  s'aceonipagnerail  d'une 
hrusipierie  plus  ^rave  des  uiouveineuts,  e'esl-;.-dire  d'une  ascen- 
sion plus  didile  et  d'une  descente  plus  inclinée,  taudis  (|u'on  note 
(Ml  général  le  contraire.  En  outre,  chez  les  animaux,  dont  les  vaso- 
moteurs  ont  été  détruits  ou  la  uioelle  sectionnée  et  la  vasomotricité 
jtar  là  réduite,  la  digitale  n'élève  plus  seusihlenuMil  la  pression, 
bien  (pTelle  continue  d'agir  sur  le  cœui',  ainsi  (jue  Traul)e  l'a 
montré.  D'ailleurs,  (juand  chez  ces  animaux  à  moelle  sectioimée, 
on  vient  à  faradiser  le  bout  intérieur  de  cette  moelle,  on  voit  se 
produire  une  élévation  de  la  j)rcssion  (jui  n'avait  pas  eu  lieu 
d'ahoi'd. 

Cependant  l'action  de  la  digitale  sui'  le  système  uerveu\  vaso- 
moteur  ne  seud)le  [)as  l'unicpu!  raisou  de  la  résistance  exagé- 
rée que  les  capillaires  opposent  au  courant  sanguin  sous  l'in- 
nuencc  de  ce  médicament;  car  même  après  la  destruction  des 
centres  vasomoteurs,  même  après  la  section  de  la  moelle,  Taugmen- 
tation  de  la  résistance  capillaire  apparaît  encore;  quoi(jue  à  un 
degré  sans  doute  beaucoiq)  moindre.  D'où  l'on  peut  donc  induire 
(pie  la  digitale  agit  sur  les  vaisseaux  à  la  Ibis  et  directement  et  par 
l'intermédiaire  du  système  nerveux. 

Vous  voyez,  messieurs,  que  les  modifications  de  la  pression  arté- 
rielle déterminées  par  la  digitale  résultent  de  causes  complexes, 
dans  une  certaine  mesure  iiidé[)en(laiitcs  les  unes  des  autres  et 
agissant  parfois  en  sens  inverses.  11  ne  faut  donc  pas  s'étonner 
({u'elles  soient  variables,  la  plupart  du  temps  très  médiocres  ou 
nulles  et  qu'elles  ne  concordent  en  aucune  façon  avec  les  autres 
effets  du  médicament,  tels  que  le  ralentissement  du  pouls  et  la 
diurès(\  FraeukeP  a  noté  chez  les  animaux  (jue  la  j)ressioii  jieut 
demeurer  longtemps  normale,  alors  que  .le  pouls  est  déjix  fort 
ralenti,  s'élever  ou  au  contraire  très  notablement  sans  que  la  fré- 
quence des  battenKjnts  du  cœur  soit  modiliée.  Et  c'est  (^e  que  pour 
ma  })arl  j'ai  constaté  aussi  dans  de  nombreuses  observations  faites 

1.  Fraknkki.,  Ueber  expeiimenleUe  UnlerswJiiingeii  ûhev  die  ]yirksamlieit  der  ver- 
schiedeiien  Bigitals prâparale.  [Cliarilc  Aiin.  1881,  p.  220.) 
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siii-  riioinino  à  Taido  du  sphvgmo-maiiomMi'c.  LaconséruuMire  prn- 
li(ju('  à  (Ml  lirci",  c'est  quo  réhidc  de  la  pression  arléi'ielle,  indice 
utile  à  bieu  des  égards,  ue  saurait  (Mre  |)rise  pour  guide  exclusif, 
ui  uièuu^  principal  (juaud  il  s'agit  des  indications  de  la  médication 
digitaliqne. 

Ce  qui  semble  pouvoir  se  déduire,  en  sonuue,  des  données  expé- 
rimentales (pu*  je  viens  de  vous  exposiM-.  c'est  (\\n\  sous  rinfluencc; 
des  doses  modérées  de  digitale,  le  cœur,  dont  les  mouvements  sont 
l'alentis  et  les  diastoles  allongées  par  l'excitation  prédominante  du 
pncumogastri(pie,  reç^-oit  plus  de  sang  et  le  projette  dans  le  sys- 
tème artériel  avec  plus  de  force,  stimulé  qu'il  est  sans  doute  par 
l'action  activée  du  synqiathicpie  et  |)ar  celle  que  la  digitale  exerce 
directement  sur  son  myocarde  :  (pie  les  capillaii'es,  s'adaptant  à 
cette  sollicitation  plus  énergique  et  provo(piés  d'ailleurs  par  l'action 
de  la  digitale  sur  leurs  parois  et  leur  système  nei'venx,  entrent  en 
lutte  avec  l'activité  augmentée  du  cœui';  que,  dans  la  première 
phase  de  cette  lutte,  l'avantage  est  ordinairement  à  celui-ci  ol  (jue, 
en  fui  décompte,  la  vitesse  de  la  circulaticm  augmente,  c'est-à-dire 
(lu'une  ]»liis  grande  (piantit('  de  sang  traverse  le  système  sanguin 
dans  un  temps  donné.  Ce  dernier  |)oint  a  été  vérifié  directement 
dans  des  expériences  entreprises  [lar  Kranmick  '  sur  les  animaux 
à  l'aide  du  «  stromuhr  »  de  Liidwig. 

Que  si  les  doses  ont  été  augnieiit('es  on  accumulées,  l'action  du 
pneumogastri(iue  s'épuisant,  le  c(eur  livré  à  celle  du  grand  sym- 
patliicpie  accélère  ses  mouvements,  mais  pai'vient  à  peine,  avec  ses 
ondées  réduites,  à  vaincre  la  résistance  exagéi'ée  des  capillaires. 
Enfin,  si  la  dose  est  toxique,  il  en  vient  à  s'arrêter  brusquement 
dans  l'état  de  systole,  c'est-à-dire  d'évacuation  totale.  Mais  son 
immobilisation  n'est  point  une  paralysie,  puisqu'il  suffit  à  ce 
moment  de  le  distendre  par  une  injection  de  sérum  pour  lui  voir 
reprendre  aussit(U  ses  mouvements  rythmés.  Elle  ne  résulte  pas 
non  plus  de  l'excitation  exagérée  du  i»iieumogastrique,  car  celle-ci 
arrêterait  le  cœur  en  diastole.  Elle  semble  déterminée  par  la  pré- 
dominance excessive  de  l'action  du  grand  sympathique,  peut-être 
aussi  par  l'excitation  directe  des  parois  cai'diaques  et  vasculaires. 

Si,  laissant  de  C(*)té  les  eficts  toxiques  de  la  (ligitale,  qu'il  n'im- 
porte de  connaître  que  pour  les  éviter,  nous  venons  à  ceux  (pi'(;lle 

1.   KiiAMMcii,  Uchcr  (lie  GcschwindigLcil  dca  BUihlronis  hci  Digil.  Eiiiwirh.  [Moskaitcr 
pliarmuccut.  Arb.  1870.) 
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a  sur  le  ((rur  (iiiaiiil  elle  csl  adiiiiiiislii't'  à  (hisc  llKTapciiliinic,  le 
[tins  rciiiaiMiiiahlc  et  le  plus  iuh'Tcssaul  (\\\v  uous  ayous  à  noier  osl 
la  (liuiiuuliou  de  voluuic  (ju'cllc  l'ail  subir  au  cœui'  dilali''.  (ïollc 
icilucliou  (lu  voluiuc  se  iccoiuuiil  aistMucut  par  la  percussion.  Je 
vous  lai  lail  couslalcr  uiaiulcs  fois.  Vous  eu  avez  vu  uu  exemple 
|)aruii  les  Iracés  de  lualité  précordiale  (pie  je  vous  présenlais  dei- 
uièreuieul.  Elle  est  (piehpiefois  cousidéralde  el  se  ])roduit  rapide- 
uieul.  niLMue  après  une  seule  dos(>  du  niédicanuMil,  si  celle  dos(^ 
est  sufiisante.  Elle  lieul  certaiueiuent  à  ce  (pu\  sous  l'influence  de 
la  di<4ilale,  le  coMir  se  vide  plus  coiu})lèUMueut  pendant  sa  systole 
el  se  laisse  moins  distendre  pendant  sa  diastole.  Ce  (pi'on  peut  bien 
allrihuer  à  rénergie  plus  grande  acquise  par  le  venlricule  ;  mais 
ce  (pii  ixMit  résulter  en  même  temps,  pour  une  pai't,  de  ce  que  la 
circulaliou  ]»('ripliéi'i(pie  mieux  l'églée  ne  laisse  aborder  au  cœur 
(piune  (piantité  de  sang  proporlionuée  à  son  activité  possible. 

Enlin,  outre  ces  effets  divei's  par  lesquels  elle  manifeste  son 
action  sur  le  cœur  et  les  vaisseaux,  la  digitale  possède  une  pro- 
priété lemanpiable  et  ])récicuse ;  c'est  son  influence  diurétique. 
Elle  est  assurément  le  diurétique  le  plus  puissant  de  la  matière 
médicale.  .Mais  elle  ne  lest  pas  cliez  tous,  ni  en  toute  circonstance. 
CJiez  beaucou[)  de  sujets  bien  poitants  ou  malades,  elle  ne  produit 
(pTune  diurèse  médiocre  et  momentanée,  qui  cesse  presque  aussitùt, 
malgré  la  persistance  de  rem})loi  du  médicament  et  même  l'augmen- 
lalion  j)rogressive  des  doses.  Cbez  d'autres,  la  diurèse  devient  con- 
sidérable et  supérieuie  à  ce  que  poui-rait  jamais  déb'rminer  aucun 
autre  médicament.  11  me  souvient  d'avoir  vu  un  homme,  à  la  suite 
de  l'administration  d'une  seule  dose  de  digitaline,  uriner  pendant 
'{•8  heures  à  peu  près  incessamment;  à  ce  [)oint  que  le  sommeil  fut 
dans  cet  intervalle  tout  à  fait  impossible,  le  malade  étant  à  ])eine 
étendu  dans  son  lit  qu'un  nouveau  besoin  d'ui'iner  l'en  chassait 
aussitôt  et  que  tous  les  vases  et  seaux  de  la  toilette  de  la  maison 
devinrent  insuffisants  à  contenir  ce  flot  incessant  de  liquide.  En 
réalité,  parmi  les  malades  soumis  à  l'action  de  la  digitale,  ceux-là 
seuls  urinent  abondanunent  et  d'une  façon  persistante  qui  ont  un 
o'dème  plus  ou  moins  considérable;  et,  quand  l'œdème  vient  à  s'effa- 
cer sous  Eiidluencedu  médicament,  aussitôt  que  les  dernières  traces 
en  ont  dis])aru,  la  diurèse  cesse  et  la  quantité  de  l'urine  se  met  exac- 
tement en  rapport  avec  celle  des  liquides  habituellement  ingérés. 
Ce  diurétique  n'augmente  pas  la  soif.  Que  si  on  pousse  |)lus  loin  les 
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doses,  dans  Tespoir  de  déterminer  luie  diurèse  qu'on  imagine  être 
encore  utile,  non  seulement  on  ne  l'obtient  pas,  mais  parfois  on 
provoque  l'anuric  ou  même  un  pissement  de  sang  analogue  ;\  celui 
qu'on  voit  survenir  chez  les  animaux  intoxiqués.  De  telle  façon  qu'on 
pourrait  dire  :  que  la  diurèse  digitalique  est  liée  à  la  résolution  des 
œdèmes,  n'existe  pas  sans  elle  et  semble  en  être  une  conséquence, 
au  lieu  d'en  être  la  cause  comme  on  le  pense  généralement.  Sidney 
Ringer*  avait  fait  dès  longtemps  une  rcmanjue  analogue. 

Comme  l'action  de  la  digitale  s'accompagne  assez  ordinairement, 
ainsi  que  vous  l'avez  vu,  de  quelque  augmentation  de  la  pression 
artérielle,  et  comme  on  sait  que  celle-ci,  en  général,  tend  à  augmen- 
ter la  diurèse,  on  a  été  par  là  conduit  à  présumer  que  la  diurèse 
déterminée  par  la  digitale  était  une  conséquence  de  l'augmentation 
de  pression.  Il  n'en  est  absolument  rien.  I5runton  Lauder  et  Power^ 
ont  noté  que  si  chez  un  animal  on  injecte  dans  les  veines  une  solu- 
tion digitalique,  la  sécrétion  urinaiie  cesse  précisément  à  l'instant 
où  la  pression  artérielle  est  le  plus  élevée  et  se  rétablit  à  mesure 
que  celle-ci  s'abaisse.  Chez  l'homme  j'ai  constaté  un  grand  nombre 
de  fois  que  le  degré  de  la  diurèse  est  sans  rapport  aucun  avec  les 
changements  de  la  pression  artérielle;  que  souvent  elle  s'établit 
avant  que  la  pression  ait  subi  aucune  modification  et  que  c'est  par- 
fois à  l'époque  où  la  diurèse  dimiiuie  qu'on  commence  à  noter 
une  élévation  légère  du  chiffre  sphygmo-manométrique. 

Il  semble  donc  que  la  digitale  n'est  point  diurétique  en  raison 
de  son  action  ni  sur  le  rein,  ni  sur  la  pression  artérielle,  mais 
bien  à  cause  des  modifications  qu'elle  apporte  à  la  circulation 
périphéi'ique.  Vous  avez  vu  que,  dans  la  première  période,  c'est- 
à-dire  dans  la  péjiode  favorable  de  son  action,  la  digitale  produit 
une  accélération  du  courant  sanguin  dans  les  artères;  secondement 
que  cette  accélération  s'accompagne  non  pas  d'une  dilatation,  mais 
au  contraire  d'une  tendance  au  resserrement  des  plus  petits  vais- 
seaux. Il  résulte  nécessairement  de  cette  double  circonstance  que 
le  cours  du  sang  est  très  notablement  accéléré  dans  les  capillaires. 
Or  des  expérimentations  qu'il  serait  trop  long  de  vous  exposer  ici 
ont  montré  que  dans  un  vaisseau  parcouru  par  le  sang,   toutes 


1.  SiDXEY  RixGER,    Oii  tlie  emplvymciil  of  Digilalis  in   diseuse  of  the  heurt.   [Prucli- 
tionner,  tome  IV,  14,  1870.) 

2.  liRUNTox  Laudek  AND  PowER,  Diurclisclic  Wirli.  dcr  Digitulis  Centralbl.  /'.  d.  med. 
Wissensch,  1874,  p.  408. 
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(■li()S(>s  t'iaiil  l'galcs  d'ailUMirs,  rcxosniosc  rciinjorle  sur  I'cikIos- 
iiKisi'  (|iiaii(l  1(>  courant  est  leiil  et  reiulosiiiosc  devient  au  conliaire 
prédoHiinaute  (juand  le  courant  s'accélère.  Il  est  donc  Iticn  permis 
de  i)euser  (|ue,  connue  la  slase  sanguine  produile  [tar  l'fdjslacle 
cardiaciue  doiuie  lieu  à  rœdènie,  di^  même  raccéléralion  du  cou- 
rant sauj^uin  déterminée  par  la  digitale  l'ait  rentrer  dans  le  lori'enl 
circulatoire  le  li(juide  infiltré  dans  les  espaces  lympliaticiues  et  le 
|)orte  au  i'(>in  (pii,  pourvu  ([u'il  soit  suflisant,  l'élimine  j)roportion- 
nellement  à  ce  qui  lui  en  est  livré.  En  sorte  que  la  digitale  peut 
être  considérée  comme  un  diurétique  indirect  dont  l'action  consiste 
suilout  à  déverser  vers  le  rein  qui  doit  les  éliminer  les  matériaux 
qu'une  circulation  plus  active  a  puisés  dans  les  tissus  qui  sont  le 
siège  de  l'infiltration.  Le  lualade  dont  je  vous  rapportais  tout  à 
l'heure  l'étonnante  histoire  avait  un  œdème  considérable  et  sa 
diurèse  prodigieuse  s'arrêta  net,  dès  que  cet  œdème  eut  dis- 
paru. 

Vous  voyez,  messieurs,  quel  puissant  médicament  est  la  digitale, 
et  vous  présumez  combien  il  peut  devenir  redoutable  quand  la  dose 
en  est  exagérée,  ou  quand  l'économie  répond  lual  et  irrégulière- 
ment à  ses  sollicitations. 

Non  seulement  son  action  est  intense,  mais  elle  est  en  outie 
très  persistante  et  se  continue  le  plus  souvent  longtemps  encore 
après  que  l'usage  du  médicament  a  été  suspendu.  M.  Duroziez'  a 
rapporté  des  faits  dans  lesquels  le  ralentissement  persistait  28  et 
29  jours  après  la  suspension  du  traitement.  J'en  ai  vu  où  les  effets 
subsistaient  encore  trois  semaines  après  l'administration  d'une 
seule  dose  de  digitaline.  C'est  un  avantage;  mais  c'est  aussi  un 
danger.  Car,  si  l'on  continue  l'emploi  quotidien  du  remède,  l'action 
de  chaque  dose  s'ajoutant  à  l'action  persistante  des  doses  précé- 
dentes peut  s'exalter  au  point  de  devenir  toxique.  Il  ne  parait 
point,  en  ce  cas,  que  le  médicament  s'accumule  dans  récouomie, 
par  défaut  ou  insuffisance  d'élimination;  car  si  nous  nous  en  rap- 
portons aux  expérimentations  de  Yan  der  Ileyde',  on  ne  trouve 
aucune  trace  de  cette  accumulation  chez  les  animaux  chez  lesquels 
on  a  continué  l'administration  de  la  digitale  jusqu'à  l'intoxication 

\.  DiitoziKZ,  Dr  la  durée  du  valent,  du  pouls  après  la  cessation  de  la  diqilale.  [l'n. 
méd.  187S,  tome  26.  p.  1.'; 

2.  Van  uku  IIkydk,  l'eber  die  cumulât.  Wirl,\  des  l)i(jilalis.  Amslerd.  jxil/iol.  Lahor. 
1883. 
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même.  Cependant,  pour  être  le  résiillal  (l'une  aecunuilation  d'action 
et  non  de  substance,  les  accidents  produits  de  la  sorte  n'en  sont 
pas  moins  dangereux,  et  c'est  un  danger  dont  il  nous  faut  tenir 
grand  com[)le  (piand  nous  avons  à  employer  ce  médicament.  Voyons 
maintenant  (piel  usage  nous  avons  à  l'aire  du  remède  dans  le  trai- 
tement des  maladies  du  cœur. 

Dans  ces  maladies,  l'emploi  de  la  digitale  est  indiqué  par  la  IVé- 
({uence.  l'inégalité,  l'irrégularité  et  l'insuffisance  des  pulsations 
cardiaques  ou  par  les  hydropisies  du  tissu  cellulaire  et  des 
séreuses. 

La  digitale  est  formellement  contre-indiquéc,  quelle  que  soit  la 
lésion  dont  le  cœur  est  atteint,  toutes  les  fois  (pi'il  ne  se  trouve 
aucune  des  circonstances  que  je  viens  de  dire;  car  elle  est  en  ce 
c:is  inutile  et,  n'étant  point  utile,  elle  est  certainement  nuisible; 
non  seulement  en  raison  des  accidents  qu'à  la  continuer  trop  long- 
tem[)s  ou  peut  toujoui's  provo(pier,  mais  aussi  et  surtout  parce  (pie 
la  tolérance  j)i»ur  cette  médication  s'épuise  et  que  son  efficacité 
diminue  à  mesure  qu'on  la  répète  plus  souvent.  Aussi,  la  mettre 
en  usage  alors  qu'elle  n'est  ])oinl  nécessaire,  c'est  s'exposer  à  la 
trouver  dangereuse  ou  inefficace  quand  viendi'a  le  temps  où  l'on 
aura  le  plus  grand  besoin  de  son  secours.  Ce  n'est  donc  point  uih\ 
médication  indifféivute,  à  la(pielle  on  puisse  sans  gros  iiHxmvé'- 
nients  recourir  d'une  façon  banale  et  à  tout  piopos.  H  importe  au 
conti'aire  d'en  user  avec  ime  extrême  discrétion  et  là  seulement  où 
elle  est  certainement  indi(juée. 

Elle  est  contre-indiquée  encore  lors([U(;  les  voies  digestives  ne 
sont  point  en  état  d'en  tolérer  l'usage  sans  qu'on  risque  de  voir 
survenir  les  nausées,  les  vomissements  et  la  diarrbée. 

Elle  l'est  aussi  ([uand,  malgré  l'arytlnnie  et  l'a'dème,  indications 
positivt^s,  le  pouls  cependant  est  rare  ou  même  très  rare.  Cette 
règle  toutefois  comporte  quelques  exceptions;  car  il  est  des  cas  où 
le  pouls  n'est  rare  ({n'en  raison  de  l'absence  à  la  radiale  d'un  cer- 
tain nombre  de  pulsations  trop  faibles  pour  arriver  jusqu'à  elle. 
La  digitale  en  ce  cas  élève  les  pulsations  les  plus  faibles,  les  rend 
quelquefois  distinctes  et  semble  ainsi  accéléiiu-  le  pouls  tout  en 
améliorant  notablement  l'état  du  malade,  comme  cela  a  été  noté 
par  un  m('decin  d'Erlangen,  le  docteur  Penzoldt'. 


i.  Penzoi.dt.  Uchrr  Dù/itfdis  Thcr/ipie.  [Allgem,  Wioi   ined.  Zlg.  1886.) 
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Kiiliii  elle  t>sl  coiilri'-iiKliqiHM'  (iiiaiid  le  iiiyociiidc  pai'aîl  assez 
alIcMV  |)(iiir  ne  devoir  répondre  (jne  (rniie  façon  loiil  à  l'ail  iiisufli- 
saiile  ;i  la  piovocalioii  di^italiciue.  Kii  ce  cas,  (mi  ell'el,  le  reiriède 
n'esl  pas  seiiliMiieiil  iiiellicace.  il  peul  exagérer  les  accidents  el 
devcMiir  pronipteineiil  dangereux,  penl-èlre  en  raison  de  l'épuise- 
nienl  lapide  de  Taclion  du  pncumogasli'i([ue,  peut-être  aussi  parc(^ 
(jue  le  myocarde  altéré  répondant  moins  (\uc  la  périphérie  capil- 
laire à  l'action  de  la  digitale,  se  trouve,  (|uand  celle-ci  a  agi,  dans  un 
('Mal  dinlériorité  plus  grand  ([u'il  n'était  auparavant.  Toutes  les  fois 
doue  (ju'ou  aura  motif  de  craiiulre  (pu>  le  c(eur  a  été  profondé- 
ment atteint  pai'  une  niyoeardilc  grave,  par  uiuî  cause  d'adynamie 
prol'ou(l(\  ou  par  la  cachexie  sénile,  toutes  les  fois  qu'une  dila- 
tation cardia(|ue  considérable  el  rapide  devra  faire  présumer  une 
asthénie  eardia({ue  excessive,  toutes  les  fois  qu'on  pourra  croire  à 
mu'  dégénéresceuce  graisseuse  1res  avaueée,  il  faudra  ou  s'altstenir 
de  la  digitale,  ou  n'en  user  qu'avec  une  extrême  eiicouspeclion.  A 
cet  égai'd  tout  le  monde  est  d'accord. 

Il  n"v  a  d'iiiccMlilude  (|ue  sur  la  ([uesliou  de  savoir  si  dans  ces 
cas  la  pi'oscription  doit  être  absolue,  on  si.  à  la  condition  d'en 
user  avec  beanconj)  de  ménagement  et  d'en  surveiller  très  attenti- 
vement remploi,  la  digitale  peut  encore  rendre  quelques  services. 
Ouel(iues-uus  le  pensent,  et  pour  preuve  M.  Robin'  rapporte  eu 
avoii'  obteini  de  très  heureux  eh'ets  dans  un  cas  où  l'autopsie  montra 
le  CdMU'  dégénéré  au  point  d'être  transformé  en  nu  véritable  sac 
fibreux.  Cesl  nm^  heureuse  exception  et  qui  n'en  laisse  pas  moins 
persister  la  règle  géiu';rale  que  je  viens  de  dire. 

On  a  souvent  conseillé  de  chei'cher  dans  la  naluie,  le  siège, 
l'espèce  de  la  lésion  dont  le  cœur  est  atteint  une  source  d'indi- 
cation poui'  la  médication  digitalique.  C'est  à  tort.  Car,  en  réalité, 
quelle  (pie  soit  la  forme  afleclée  i)ar  la  lésion  du  cœur,  les  indica- 
tions du  trailenienl  par  la  digitale  restent  toujours  celles  (jue  je 
vous  ai  exposées.  Ce  qu'on  pourrait  tirer  plut(H  de  ce  nouvel  ordre 
de  considérations,  c'est  en  quelque  sorte  le  pronostic  de  ce  traite- 
inenl.  Je  veux  dire  qu'à  tenir  compte  des  lésions  dont  le  cœur  est 
atteint  on  peut  prévoir  dans  quelle  mesure  il  est  probable  que 
l'emploi  du  remède  sera  ultérieurement  in(li(pié  et  dans  quelle 
mesui'e  aussi  on  })eut  compter  qu'il  sera  efficace. 

I.  lioiiiN.  Les  indlcalions  de  la  digitale  dans  les  affcclions  cardiaques.  [Gaz.  des 
Ii6p.,   18'.»2,  W  77.) 
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On  sail,  par  exemple,  qu'avec  un  rétrécissement  aorticpie  il  se 
passera  longtemps  sans  doute  avant  (|ue  rarythmie,  Tasystolie  ou 
l'œdème  contraignent  d'y  recourir,  mais  que,  cela  advenant,  il  y 
sera  utile;  qu'avec  une  insuflisance  des  sigmoïdes  le  délai  ne  sera 
sans  doute  pas  moindre  ;  mais  que,  le  moment  de  l'intervention 
venu,  il  y  faudra  })lus  de  ménagements.  Car,  l'allongement  de  la 
diastole  que  détei'mine  la  digitale  ne  laisse  pas  de  créer  des  condi- 
tions circulatoires  défavorables  tant  dans  lecœurqni  est  plus  long- 
temps soumis  aux  coiisé(puMices  de  la  régurgitation,  qu'à  la  péri- 
phérie où  la  circulation  est  restreinte  en  ce  cas,  ainsi  que  je  vous 
l'ai  précédemment  montré,  par  une  tout  autre  raison  que  rinsufli- 
sancede  la  pression  artérielle.  Avecle  rétrécissement  mitral  on  |)onrra 
différer  beaucoup  l'usage  du  médicament;  mais  il  y  sera  extrême- 
ment utile  quand  le  moment  sei'a  venu  d'y  recourir.  vVvec  l'insuffi- 
sance, pour  peu  qu'elle  soit  accentuée,  c'est  dès  l'abord  souvent  qu'il 
en  faudra  faire  usage;  mais  dès  l'abord  aussi  et  pendant  longtemps, 
si  l'on  est  suffisamment  ménager  de  son  action,  le  remède  sera  d'une 
merveilleuse  efficacité.  Sans  doute  j)arceqn(\  en  allongeant  la  période 
diastolicpie  des  révolutions  cardia(jues  beaucoup  j)lns(jue  la  période 
systolique,  il  diminuera  d'une  façon  relative  la  phase  défavorable; 
celle  durant  laquelle  le  sang  rellue  de  la  cavité  ventriculaire  vers 
l'oreillette.  —  (juant  à  l'insuffisance  tricuspidienne  qui  le  plus  sou- 
vent est  secondaire,  purement  fonctionnelle  et  consécutive  à  une 
lésion  mitrale,  elle  s'accompagne  presque  toujours  d'autres  accidents 
indicateurs  de  l'emploi  de  la  digitale.  Elle-même  d'aillenrs  en 
indique  l'usage;  car  la  rétraction  cardiacjue  que  ce  médicament 
détermine,  diminuant  les  dimensions  exagérées  de  la  cavité  du  ven- 
tricule droit,  permet  aux  lames  valvulaires  de  se  rapprocher  et  de 
se  joindre  de  façon  à  faire  disparaître  l'insuffisance.  A  cette  indica- 
tion très  précise  s'ajoute  toutefois  la  nécessité  d'apporter  dans  l'em- 
ploi du  médicament,  en  ce  cas,  des  ménagements  particuliers;  c'est- 
à-dire  de  ne  l'employer  qu'à  doses  très  modérées  et  quotidiennes,  ahn 
dobtenii'  une  action  progressive.  Car  la  disparition  immédiate  d'une 
telle  insuffisance  ne  laisse  pas  d'apporter  avec  soi  quelque  danger. 
Lorsqu'en  effet  l'insuffisance  a  duré  quelque  temps,  la  valvule  ayant 
rempli  son  rôle  de  soupape  de  sûreté  et  laissé  refluer  vers  l'oreil- 
lette à  chaque  systole  une  partie  du  sang  contenu  dans  le  ventri- 
cule, la  pression  étant  demeurée  pendant  tout  ce  temps  fort  ai)aissé(; 
dans  les  vaisseaux  pulmonaires,  ceux-ci  se  sont  adaptés  à  ce  régime 


I.I'ÇONS   CLIMOIjKS.  301 

ciiciilaloiic  nouveau  cl  leur  ivsislauce  s'csl  drloiuluc.  Que  si,  sous 
liullueuee  (le  la  dij^ilale.  riusul'lisance  vient  à  {lis})ai'aitre,  1(^  venlri- 
eule  (Iroil.  devenu  plus  éuer^i(|ueel  irouvanl  de  nouveau  en  arrière 
de  lui  un  point  d'apitui  assez  résistant,  ])rojelle  Tondée  sanj^uine 
avee  une  l'oree  si  grande  (|ue  les  vaisseaux  jjuhnonainîs,  surpris  et 
incapables  de  se  réadapter  aussitôt,  se  laissent  distendre  jusqu'à  la 
luplure  <roù  résulte  une  apoplexie  pulmonaire. 

Dans  la  plupai'l  d(>s  eas  où  l'iiypertrophie  simple  du  cœur  est 
const'culive  à  un  obstacle  circulatoire  péii|diéi'i(pu',  tel  que  l'allié- 
ronie  aiIcMicl  ou  la  scléiose  briglitique,  il  vient  un  jour  où  Tasy- 
stoli(>  l'ait  naître  les  principaux  signes  iudicateui's  de  l'usage  de 
la  digitale  :  irrégularité,  pi'écipitatiou  des  ])attements  du  cœur, 
œdènu'  des  membres  inférieurs.  Bien  des  gens  tiennent  cependant 
([iii'  l'origine  du  mal  sul'lit  (Mi  ces  cas-là  pour  en  faire  pi'oscrire 
absolunuMit  rem[)loi;  par  celte  raison  qu'il  peut  y  avoir  danger 
à  augmenter  la  pression  artérielle  cliez  des  sujets  chez  lesquels  la 
maladie  déjà  l'a  exagérée  à  l'excès.  En  réalité  ce  danger  est  surtout 
Ibéorique  et  à  peu  près  imaginaire;  l'augmentation  de  pression  dé- 
terminée par  la  digitale  est  absolument  insignilîanle  i-elativement 
à  celle  qui  résulte  de  la  maladie;  à  peine  même  est-elle  constatable; 
la  crainte  de  la  provoquer  ne  saurait  donc  être  un  motif  suflisant 
pour  empêcher  de  recourir  à  ce  médicament  quand  l'indication  s'en 
présente.  Mais  en  fait  cette  indication  se  présente  rarement;  elle 
ne  survient  que  tardivement  dans  le  cours  de  la  maladie  et  le 
succès  qu'on  s'en  peut  promettie  est  toujours  des  plus  médioci'es. 
—  Quand,  dans  la  maladie  de  Basedow  et  ses  formes  plus  ou  moins 
frustes,  le  cœur  excité  est  en  outre  le  siège  de  (|uel(|ue  lésion,  il 
semble  que  la  tachycardie  toujours  excessive  a})pelle  en  quebjue 
sorte  à  grands  cris  la  digitale.  Pourtant  l'expérience  montre  que  ce 
médicament  y  est  presque  toujours  d'une  efficacité  ou  très  insuffi- 
sante ou  mille.  11  en  est  de  même  dans  certaines  formes  idiopa- 
t biques  d'hypertrophie  cardio-artérielle  fort  voisines  de  la  maladie 
exophthalmique. 

Mais  où  cette  efficacité  disparaît  tout  à  fait  pour  être  remplacée 
le  plus  souvent  par  une  inllueuce  décidément  nuisible,  c'est  lors- 
(pion  a  alfaire  à  la  dilatation  cardiaque  droite  d'origine  gastro- 
intestinale.  Non  seulement  la  digitale  modifie^  peu  ou  ne  modifie 
point  les  accidents  de  Tasystolie  dans  ces  conditions;  mais,  trou- 
vant des  voies  digestives  intolérantes,  elle  tend  plutôt  à  exagérer  les 
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accideiils  en  raison  de  riiilliieiice  exeilaiile  (iiTelle  exerce  sur 
celles-ci  el  du  releutisseiiieiil  (jue  celte  excilalioii  ne  maïujue  point 
d'avoir  sur  le  C(rnr. 

Messieurs,  quand  vous  aurez  reconnu  rindication  de  faire  usage 
de  la  digitale,  il  vous  restera  à  l'aire  choix  de  la  préparation  que 
vous  devrez  (Muplover.  Ce  choix  n'c'st  point  du  tout  iudillerent  et 
ne  saurait  être  arbitraii'e. 

Les  préparations  dont  snrlout  on  peut  user  sont  la  poudre  de 
feuilles,  la  inacéralion,  Tinfusion.  la  teinture,  l'exIiait  et  entîn  les 
didereides  digitalines. 

La  po//r//7' est  une  exc(dlente  préparation,  à  condition  (prelle  soit 
honne  et  adininislrét»  à  jjropos.  C(>t  axiome,  d'une  simplicité  un 
peu  excessive  en  appaience,  a  besoin  d'explication.  La  poudi'e  est 
heureusement  utilisée  et  constitue  un  bon  médicanu'ut  (juand  ou  n'a 
besoin  que  de  petites  doses  à  contiruier  pendant  peu  de  temps.  Son 
emploi  est  alors  simple  et  commode.  Mais  s'il  faut,  pour  obtenir 
im  effet  assez  ])rompt  et  snflisamnuMit  acciMitué,  monter  les  (b)ses 
davantage,  lintolérance  gastriipie  survient  trop  vite;  il  faut  recou- 
rir alors  à  d'autres  préparations.  De  |)Ius  il  n'est  pas  simple  d'avoir 
de  la  poudre  assurément  bonne.  Il  faut  pour  cela  que  les  feuilles 
aient  été  récoltées  en  temps  voulu,  dans  nu  pays  favorable,  sur  une 
plante  saine,  d'âge  suffisant,  poussant  en  terrain  convenable  et  en 
bonne  exposition,  (pi'elles  aient  été  prises  à  \me  cei'taine  hauteur 
de  la  tige,  desséchées  rapidement  sans  èti'e  exposées  au  soleil, 
qu'elles  aient  été  conservées  à  l'abri  de  Ihumidité  el  de  la  lumière 
et  enfin  qu'elles  ne  l'aient  point  été  trop  longtemps.  Chacune  de  ces 
circonstances  pouvant  influer  sur  la  teneur  des  feuilles  en  principe 
actif,  vous  concevez  ({uil  soit  difficile  de  Irouvei'  dans  les  feuilles 
de  digitale  un  agent  toujours  i(lenti(jne,  toujours  également  actif. 
Il  peut  arriver  par  exemple  que  celte  activité  dépende  ex(dnsive- 
ment  de  ce  que  l'officine  d'où  elles  sortent,  plus  ou  moins  spécia- 
lement achalandée,  renouvelle  plus  ou  moins  fréquemment  ce 
produit. —  L'inconvénient  dont  je  parle  se  retrouve  nécessairement 
dans  les  préparations  extemporanées  faites  avec  lesdites  feuilles  à 
macérations  ou  infusions.  Toutefois,  si  l'on  a  de  bonnes  feuilles,  ces 
feuilles  en  poudre  grossière,  macérées  pendant  au  moins  6  heurei^- 
dans  de  l'eau  froide,  ou  infusées  20  minutes  dans  de  l'eau  à 
H-  70  degrés,  donneront  une  préparation  qui,  convenablement  filtrée 
ou  au  moins  passée  à  travers  un  linge,  sera  tolérée  facilement  et 
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par  siiiU>  liciiiciisciiuMit  iililisahlc  loiilcs  les  l'ois  (jn'on  aui-a  à 
reclicrclKM'  dos  elVols  lapidcs  et  sûrs.  —  I.a  leinlure  alcooliciuc,  a 
l'avantage  (l(>  se  conscivcr  mieux  {\[ic  les  IViiillcs  dossôchées.  De 
plus,  le  [tliarmacicii  poiivaiil  clioisir  |h»iii'  s;»  pivpai'aliou  le  mo- 
ment le  [)lus  l'avoiable  et  celle  pri'paialion  ('lant  iaile  d'après  les 
prescriptions  rigoureuses  du  Codex,  on  |)enl  compter  avec  elle  sur 
une  eonipositioii  assez  constante  et  une  action  par  conséquent  assez 
régulièi-e.  Encore  faul-il  |)our  cela  (pie  les  prescriptions  dont  il  s'a|j;it 
aient  él(''  très  minutieusement  (djservées;  car  il  sul'lit  (pie  les  l'euilles 
emplov(''es  à  la  piéparation  soient  |tliis  ou  moins  fineinenl  piih^îri- 
si'es  pour  (jue  ractivit(3  du  produit  puisse  varier  dans  des  piopor- 
tions  (Honnantes,  (pii  jxMiveut  allei'  du  simple  au  double'.  Au 
demeurant  on  peut  olileiiir  de  la  teinture  les  mêmes  elVets  que 
des  infusions  et  maci'ratioiis,  et  il  sera  avantageux  d'y  avoir  recours 
(juand  ou  ne  ])ouira  gu(''i'e  compter  sur  la  conservation  des  feuilles. 
Seulement,  si  l'on  doit  atteindre  des  doses  élcv(îes,  on  aura  à  crain- 
dre davantage  l'intolérance  gastrique. 

L'extrait  a(jueiix  sous  forme  de  pilules  est  trè's  commodément 
utilisable  pour  l'administration  des  petites  doses  à  continuer. 

Quant  aux  digitalines,  elles  ont  à  la  fois  de  grands  avantageas  et 
de  graves  défauts.  Les  avantages  sont  leur  conservation  facile,  la 
constance  de  leur  action,  la  tolérance  qu'on  peut  obtenir  avec  elles 
pour  des  doses  relativement  élevées  et  ca})ables  de  produire  une 
action  très  énergique.  Leui'  défaut  principal,  c'est  d'être  diverses  et 
de  se  ressembler  si  peu  qu'il  y  a  à  peine  à  les  comparer  entre  elles 
sous  le  rapport  de  leur  degré  d'activité;  la  digitaline  de  Merck, 
par  exemple,  étant  estimée  vingt  fois  moins  active  que  celle  de 
Nativelle.  Il  ne  faut  donc  jamais  en  ordonner  sans  spécifier  très 
précisément  quelle  digitaline  on  entend  [)rescrire  et  de  quelle 
origine. 

A  la  condition  en  efl'et  d'avoir  all'aire  toujours  au  même  produit 
et  préparé  de  façon  identique,  aucun  médicament  n'a  une  effica- 
cité plus  constante  et  sur  laquelle  on  puisse  mieux  compter.  On 
lui  a  reproché  d'être  difficilement  dosable  en  raison  du  poids 
infime  qu'il  en  faut  administrer.  Mais  cette  difficulté  en  réalité 
n'existe  pas,  pourvu  qu'on  renonce  à  la  forme  solide  et  qu'on 
emploie  le  médicament  non  en  granules  ou  en  pilules,  mais  sous 

1.  Dexnf.fkli),  Ueber  Digilalis  liiictiires.    Dis^crf.  liôltiiu/.,  1881.) 
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la  lonne  de  solution  alco(tIi(iue;  seule  forme  sous  laquelle  on 
devrait,  à  mon  avis,  preserire  les  médicaments  très  actifs,  i\\\i  exi- 
gent un  dosage  très  exact  et  dont  on  attend  une  action  rapide. 
Avec  la  forme  solide  on  est  à  la  merci  de  la  dissolution  plus  ou 
moins  prompte  et  complète  du  granule  ou  de  la  pilule.  Or,  Tinten- 
sité  de  l'action  du  médicament  dépend  pour  une  gi-ande  pai't  de  la 
rapidité  de  son  absorption.  Quant  à  la  précision  du  dosage,  avec 
une  solution  au  millième  comme  celle  dont  vous  nous  voyez  faire 
usaffe  dans  le  service,  rien  n'est  plus  simple  pour  administrer 
exactement  la  dose  voulue  que  de  conq^ter  le  uondjre  de  gouttes 
qui  lui  correspond. 

Il  inq)orte  maintenant,  messieurs,  que  vous  vous  rendiez  compte, 
aussi  exactement  que  cela  se  peut  faire,  de  l'équivalence  relative 
des  dilTérentes  préparations  que  je  viens  d'énumérei'.  Vous  pourrez 
en  avoir  une  idée  en  prenant  par  exemple  pour  terme  de  compa- 
raison la  digitaline  cristallisée,  comme  il  a  été  fait  dans  le  tableau 
que  voici  : 

Di;4ilalines  crislalliséos  .le  Natiyell.',  Mialho    .   }  o..,o01  niilli^raHun.' 

DuqiK'siieL  Digitoxinc  do  Merck' ) 

Digitaline  clilorotbniiique  du  Codex Os^OOrMiiilligrainines 

Digitaline  amorphe  d'ilonioile 0^'%0I6  — 

Digitaline  de  Merck .  08-,0t>0  — 

Feuilles  de  digitale 0«%400  — 

Extrait  acjueux  de  digitale (>'%4r)()  — 

Teinture  de  digitale    . ^2''%400  (CXXVII  gouttes) 

Si  vous  aimez  mieux  prendre  pour  terme  de  comparaison  une 
dose  de  0,10  centigrammes  de  feuilles  sèches  de  digitale,  cela 
nous  donnera  le  second  tableau  que  voici  : 

Feuilles  de  digitale 0,10   centigrammes 

Teinture  de  digitale 0,60  (XXXII  gouttes) 

Extrait  aqueux 0,45 

Digitaline  Merck 0,005  milligrammes 

Digitaline  amorphe  d'ilomoUe 0,004  — 

Digitaline  chlorolbrmique  du  Codex    ....  0,0015  — 

Digitahne  cristallisée  de  Nalivelle 0, 000*25         — 

D'où  vous  voyez  qu'on  domie  l'équivalent  de  10  centigrammes 
de  bonnes  feuilles  avec  un  quart  de  milligramme  de  digitaline  cris- 
tallisée, 52  gouttes  de  teinture  alcoolique  ou  45  centigrammes 
d'extrait  aqueux. 

1.  Lafon  [Ami.  d'iujg.  [3],  XVI.  p.  429)  est  d'avis  que  ces  divers  produits  sont  sensi- 
blement identiques. 


l.KCONS   CLINIQUES.  30;) 

beaucoup  do  iiirdcciiis  [icmisciiI  (in'il  laul  leiiir  «fiaïul  coinpto, 
dans  lo  choix  (lu'dii  a  à  l'aiic  parmi  ces  diverses  préparations,  d(;s 
propriétés  spécilicpics  (!(>  cliaciiiu'  d'cMilre  elles,  iiolaiiiincnl  de  leur 
aclioii  plus  ou  moins  diui'élique. 

Ainsi  on  admet  1res  généralement  (pie  pour  obtenir  la  diurèse  il 
faut  recourir  à  la  macération  (tu  <à  rinlusion  de  diyilaie  de  préle- 
rence  à  toute  anli'e  pr(''paration.  Kn  réalité  toutes  sont  diuréti(pies 
propoitionnellemeut  à  leur  degré  d'activité,  et  si  on  n'en  obtient 
pas  sous  ce  rappoit  les  mômes  résultats,  c'est  ([u'on  en  use  habi- 
tuellement à  des  doses  qui  sont  loin  d'être  équivalentes  et  dans  des 
conditions  très  dillérentes.  Ainsi  il  est  reçu  qu'on  ne  donne  guère  à 
la  lois  plus  d'un  (piart  de  milligramme  de  digitaline  cristallisé(>  ou 
de  7)0  à  iO  gouttes  de  teinture  de  digitale;  tandis  qu'on  administre 
communément  une  infusion  de  0,25  à  0,30  centigi'ammes  de 
leuilles  de  digitale  qui  correspond  à  5/4  de  milligramme  de  digi- 
taline et  pi"ès  de  100  gouttes  de  teinture.  Mais  la  raison  principale 
pour  laquelle  certaines  préparations  sont  réputées  seules  diuré- 
tiques, c'est  que,  en  raison  mémo  de  leur  réputation  sous  ce  rap- 
port, on  les  emploie  de  pi-éférence  chez  les  malades  inliltrés  (jui 
sont  précisément  les  seuls,  comme  je  vous  l'ai  montré,  chez  les- 
quels la  diurèse  puisse  se  produire  sous  l'influence  de  la  digitale: 
en  sorte  (pi'on  pourrait  dire  que  c'est  à  leur  l'éputation  même  ({ue 
CCS  préparations  doivent  leur  vertu  diurétique. 

En  sonnne,  on  pourra  obtenir  de  toutes  à  peu  près  les  mêmes 
cHcts  et  le  choix  sera  réglé  surtout  par  les  doses  qu'il  faudra 
atteindre,  le  degré  de  tolérance  dont  on  aura  besoin  et  la  sécurité 
ou  la  coinmodité  du  mode  d'administration.  S'il  tant  un  effet 
énergique,  prompt  et  sûr,  on  choisira  la  digitaline  cristallis(''e  en 
solution  alcoolique,  ou  à  son  défaut  la  macération  ou  l'infusion,  et 
cette  dernière  dans  le  cas  seulement  où  l'on  pourra  compter  sur 
le  soin  qui  sera  mis  à  les  préparer.  Si  l'on  n'a  point  à  sa  disposi- 
tion une  digitaline  sûre,  si  la  qualité  des  feuilles  est  incertaine, 
on  aura  la  ressource  de  la  teinture  en  la  diluant  assez  pour  la 
rendre  aussi  tolérable  que  possible.  Elle  sera  tout  à  fait  applicable 
pour  un  emploi  momentané  et  à  doses  moyennes.  Si  l'usage  du  mé- 
dicament doit  être  continué,  ou  répété  assez  souvent  à  doses  lela- 
tivement  petites,  on  pourra  recourir  aux  gramiles  de  digitaline 
d'IIomolle  ou  aux  pilules  d'extrait  de  digitale. 

La  préparation  que  vous  nous  voyez  employer  ici  de  préféi-ence 
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est  la  digitaline  cristallisée  de  Mialhe  préparée  dans  l'oflicine  de 
Petit.  Elle  me  parait  d'une  efficacité  sendîlable  à  celle  de  Nativelle. 
Elle  est  très  constante  dans  son  action  et  })resqne  toujours  bien 
tolérée,  à  la  condition  d'être  convenablement  administrée. 

Maintenant,  quelles  sont  les  doses  qu'il  convient  d'employer  et  le 
mode  d'administration  qu'il  faut  adopter? 

En  général,  quand  il  s'agit  de  malades  chez  lesquels  l'arythmie, 
la  précipitation  des  battements  du  cœur  ci  l'existence  de  l'anasar- 
que  ainsi  que  l'absence  de  toute  contre-indication  réclament  une 
action  assez  énergique,  la  dose  nécessaire  pour  apaiser  ces  ti'ou- 
bles  est  en  général  d'un  milligramme  de  digitaline  cristallisée, 
c'est-à-dire  50  gouttes  de  la  solution  dont  nous  nous  servons,  ou 
son  équivalent  sous  une  autre  forme. 

Cette  dose  peut  être  doimée  en  une  seule  fois  étendue  dans  un 
quart  de  verre  d'eau  ou  de  tisane,  et  c'est  de  cette  façon  qu'on 
obtient  le  maximum  d'eflet.  Le  malade  étant  alité,  doit  garder  le 
repos  absolu  pendant  les  48  heures  qui  suivent.  An  bout  de  ce 
temps  la  diurèse  est  établie,  le  jjouIs  diminue  de  fréquence  et  ces 
elîets  se  continuent  pendant  plus  ou  moins  longtemps.  Si  la  tolé- 
rance gastrique  et  surtout  cardiaque  n'est  point  à  peu  près  assurée, 
mieux  vaut  diviser  le  milligranmie  en  quatre  ou  cinq  doses  qui 
sont  administrées  en  quatre  ou  cinq  jours,  la  dose  journalière  de 
la  solution  étant  réduite  à  10  ou  12  gouttes. 

Que  le  milligi'amme  ait  été  administré  eu  une  ou  ])lusicurs  fois, 
il  me  parait  indispensable  d'attendre  ensuite,  pour  revenir  de  nou- 
veau au  médicament,  que  les  eOets  de  la  première  dose  soient  en 
grande  partie  épuisés.  Un  en  jugera  à  un  commencement  d'accéléra- 
tion du  pouls  et  à  ce  fait  que  la  quantité  des  urines  descendra  à  un 
chilïVe  inférieur  à  celui  des  boissons.  Chez  beaucoup  de  malades, 
la  durée  de  l'intervalle  qu'on  peut  mettre  entre  les  interventions 
successives  est  de  10  à  15  jours,  parfois  de  trois  semaines.  Grâce 
à  cela,  on  est  absolument  assuré  de  n'avoir  à  craindre  ni  intolé- 
rance ni  épuisement  trop  rapide  de  l'efficacité  du  remède.  L'admi- 
nistration intermittente  de  la  digitale  à  doses  suffisantes  pour 
produire  une  action  manifeste  et  assez  espacées  pour  écarter  tout 
danger  d'accumulation  est  la  méthode  que  je  suis  depuis  longues 
années,  toutes  les  fois  qu'il  y  a  lieu  d'obtenir  une  action  puissante. 
C'est  celle  à  laquelle  d'autres  médecins  ont  été  conduits  également 
comme  mon  collègue  des  hôpitaux,  le  docteur  Dujardin-Beaumctz 
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cl  le  (locItMir  Kraciikcl',  deBiM'liii:  ccsi  celle  que  conseillait,  il  y  a 
longtem|)s  déjà,  Liebermcistcr  dans  le  coini)le  rendu  d'un  travail 
où  FollKM'gill-  leconnnandaitan  contraire  l'administration  contiiuie 
du  niédi(iUU(Mil. 

Celle  niétliode  livs  dill'éienle  consiste  à  administrer  la  digilah^ 
par  i)etiles  doses  quotidiennes  et  à  continuer  sans  interruption  ces 
doses  minimes  jusqu'à  ce  qu'en  s'accunnilant  elles  arrivent  à 
produire  un  elVel  thérapeutique  suffisant.  Elle  a  de  graves  incon- 
vénients. D'abord  son  action  est  lente  ;  puis  il  use  et  épuise  peu  à 
])eu  sans  grand  bénéfice  l'impressionnabilité  de  l'économie  au 
j'emède:  enfni  il  se  peut  qu'elle  n'arrive  à  aucun  moment  à  donner 
im  résultat  thérapeutique  appréciable,  tandis  que  les  eflets^  nui- 
sibles accumulés  et  une  sorte  de  saturation  qui  en  résulte  finissent 
par  donner  lieu  à  une  véritable  intoxication. 

Mon  ami,  le  docteur  Duroziez,  a  dès  longtemps  insisté  sur  cette 
intoxication  j)ossible  et  sur  sa  gravité.  Et  il  ne  faut  pas  croire  que 
ce  soit  chose  très  rare,  car  M.  Duroziez''  en  a  réuni  20  observations 
et,  pour  ma  part,  j'en  pourrais  citer  quelques  autres.  Elle  se  mani- 
feste surtout  j)ar  du  refroidissement  général,  de  la  pâleur,  un  peu 
d'alfaisseinent  dans  la  journée  et  du  délire  pendant  la  nuit,  des 
tendances  à  la  syncope,  voire  même  des  syncopes  mortelles.  C(^ 
qui  oblige  surtout  le  médecin  à  se  tenir  attentif  à  ces  sortes  d'acci- 
dents, c'est  qu'ils  se  produisent  le  plus  souvent  d'une  façon  insi- 
dieuse et  quelquefois  sans  qu'on  en  soit  prévenu  par  rien;  pas 
même  par  une  modification  appréciable  du  pouls.  Il  paraissait  résul- 
ter d'une  véritable  ischémie  cérébrale,  conséquence  prolongée  delà 
digitale  sur  les  petits  vaisseaux.  Ce  qui  le  rend  bien  vraisemblable, 
c'est  la  pâleur  extrême  que  ces  malades  présentent  d'ordinaire  et 
(|ui,  de  l'avis  de  M.  Duroziez,  est  le  plus  sûr  indice  du  danger  qui 
les  menace. 

Jusqu'ici  nous  avons  supposé  que  la  digitale  était  destinée  à 
combattie  des  accidents  plus  ou  moins  graves  d'arythmie,  de 
tachycardie,  d'asystolic  et  d'œdème.  Mais  elle  peut  être  opposée 
aussi  à  des  manifestations  moins  sérieuses  et  moins  avancées  de 
lintolérance,  comme  la  pesanteur  et   l'angoisse  thoracique.  l'op- 

1.  FnAK.vKKi,,  Zio-  Lehre  von  dcr  Wirlauig  fjross.  Digital.  Doscii.  [Cliarilé  Ami.  Vil. 
]).  '.51,  188'2.; 

2.  FoTiii;iu;iLi,,  Tlir  Irenfiiiriif  of  priiiiaiy  diseuses  of  the  heurt,  [in  Jahresberichl  vuii 
Viixhow  vnd  Hirscli,  1875,  11,  ^i^.  4. 

5.  DunoziEz,  De  l'intoxication  digital.  (Un.  niéd.  187'J,  901.) 
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pression,  les  palpitations  et  quelques  accidents  légers  de  stase 
sanguine,  surtout  de  stase  cérébrale.  En  ce  cas,  les  doses  seront 
plus  petites  elle  mode  d'administration  diiïerent.  Les  préparations 
les  moins  actives,  comme  les  granules  de  digitaline  amorphe 
d'HomoUe,  les  pilules  d'extrait  aqueux  de  digitale  de  0,05  centi- 
grammes pourront  suffire  et  seront  d'un  emploi  commode.  On 
donnera  donc  un  ou  deux  granules  par  jour,  une  ou  deux  pilules, 
et  l'on  en  continuera  l'usage  pendant  une  ou  plusieurs  semaines, 
sauf  à  y  revenir  de  loin  en  loin  de  la  même  façon.  Le  médicament 
sera  donné  de  préférence  le  soir,  immédiatement  avant  le  sommeil, 
car  dans  ces  conditions  il  a  plus  d'cIVets:  peut-être  parce  qu'il  n'a 
pas  à  lutter  pour  les  produire  avec  l'excitation  cardiaque  ou  vascu- 
laire  qui  résulte  des  agitations  de  la  journée.  A  ces  petites  doses, 
le  médicament  ne  produira  pas  de  ralentissement  notable  du  pouls, 
et  ce  n'est  point  à  ce  signe  qu'on  pourra  juger  qu'il  y  a  lieu  de  le 
continuer  ou  de  le  suspendre.  Suivant  la  remarque  déjà  faite  par 
Traube  et  par  Fraenkel,  les  modifications  apportées  aux  accidents 
qu'on  cherche  à  combattre  et  le  soulagement  éprouvé  par  le  malade 
sont  fort  indépendants  des  changements  que  subit  le  pouls  ;  en 
sorte  qu'il  y  a  quelque  motif  de  présumer  qu'employée  ainsi  à  pe- 
tites doses  et  d'une  façon  continue,  la  digitale  agit  sur  la  vasomo- 
tricité  périphérique  d'une  façon  plus  sensible  que  sur  le  cœur  lui- 
même.  Sans  doute,  on  pourrait  obtenir  des  effets  semblables  de  la 
solution  de  digitaline  cristallisée  à  la  condition  d'en  réduire  suffi- 
samment les  doses,  ce  qui  serait  facile.  Mais  il  ne  serait  pas  sans 
inconvénient  de  laisser  habituellement  entre  les  mains  des  malades 
et  pour  un  usage  constant  une  préparation  dont  l'administration 
imprudente  pourrait  entraîner  d'aussi  grands  dangers.  La  digitale 
est  un  moyen  thérapeutique  puissant  dont  il  importe  d'user  à  pro- 
pos, mais  dont  il  n'importe  pas  moins  de  ménager  l'action  infini- 
ment précieuse;  car  c'est  aussi  une  arme  qui  s'émousse  à  un  trop 
long  et  trop  fréquent  usage. 


XXIII 

TRAITEMENT    DES    MALADIES    DU    CŒUR    (Suite.) 
Las  succédanés  do  In  digitale.    Traitement  des   troubles  secondaires. 

Messieurs, 

Le  stropliantus  est  une  apocynée  africaine  dont  les  graines,  étu- 
diées déjà  en  1877  par  Hardy  et  Gallois',  ont  une  action  que  ces 
auteurs  comparaient  à  celle  de  la  digitale.  L'usage  en  fut  introduit 
dans  la  thérapeutique  dix  ans  après  par  Frasera  Des  expérimenta- 
tions de  ce  dernier  il  résulterait  que  ce  médicament  a  sur  le  cœur 
une  influence  en  effet  fort  semblable  à  celle  qu'exerce  la  digitale  ;  que 
comme  elle  il  en  ralentit  les  mouvements  et  que,  à  dose  toxique, 
comme  elle  il  l'arrête  en  systole.  Les  recherches  poursuivies  à 
Yiemie  dans  le  laboratoire  du  professeur  von  Basch  par  le  docteur 
Popper"  ont  montré  que  ce  ralentissement,  comme  celui  produit  par 
la  digitale,  résulte  d'une  excitation  du  pneumogastrique,  en  sorte 
que  la  section  de  celui-ci  l'empêche  ou  l'atténue  beaucoup;  que 
l'action  du  médicament  portée  plus  loin  paralyse  ce  nerf  au  point 
de  le  rendre  insensible  à  toute  excitation  mécanique  ou  électrique 
ultérieure  :  que  la  pression  artérielle  s'élève  de  même  qu'avec  la 
digitale,  mais  tardivement  et  seulement  alors  que  le  ralentissement 
est  déjà  très  considérable;  que  la  section  de  la  moelle  enfln  n'y 
change  rien  ;  mais  qu'il  se  produit  une  diminution  très  notable  de  la 

1.  Hardy  et  Gallois,  Sur  la  matière  active  du   Stropliantus  hispidus  {Gaz.  méd.  de 
Paris,  1877,  115). 

2.  FRA^^:R,  The  action  and  uses  ofdigit.  and  its  substitutes  ivith  spécial  référence  lo 
Stropliantus  {JSrit.  med.  Jauni.,  1885),  p.  904. 

7).  PoppER,  Ueber  die  physiolog.    Wirk.   des   Siropliantins  (Zeitschr.  f.    hlin.    Med., 
1889,  16,  p.  125). 
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prossion  dans  rartère  pulmonaire.  Et  ce  dernier  fait  concorde  sans 
doute  avec  celui  signalé  par  Fraser',  que  le  strophantus  agit  sur  le 
cœur  beaucoup  plus  que  la  digitaline  et  sur  les  vaisseaux  infini- 
ment moins  qu'elle. 

Il  y  a  donc  assurément  une  étroite  analogie  entre  les  deux  médi- 
caments; avec  cette  différence  toutefois  que  l'action  du  strophan- 
tus sur  le  cœur  est  plus  vive  et  plus  profonde,  tellement  que  cet 
organe  arrêté  par  lui  en  systole  ne  peut  plus  être  provoqué  au 
mouvement  par  une  distension  artificielle,  comme  il  peut  l'être 
quand  il  s'agit  de  digitale';  avec  cette  autre  différence  encore  que 
l'action  sur  les  petits  vaisseaux  est  infiniment  moindre. 

Fraser,  ayant  administré  ce  médicament  à  des  sujets  atteints  de 
maladie  organique  du  cœur,  constata  qu'il  atténuait  ou  faisait  dis- 
paraître les  palpitations  et  la  dyspnée,  ralentissait  le  pouls,  aug- 
mentait la  quantité  des  urines  et  dissipait  les  œdèmes.  Et  les  effets 
obtenus  furent  parfois  excellents,  alors  même  que  la  digitale  avait 
échoué. 

Ces  faits  ont  été  confirmés  par  les  nombreuses  observations  de 
mon  collègue,  le  docteur  Bucquoy^  Celui-ci  a  noté  également  le 
ralentissement  et  la  régularisation  du  pouls,  la  diminution  de  la 
dyspnée  et  de  l'oppression,  enfin  une  diurèse  très  constante  et  la 
disparition  des  œdèmes.  Le  strophantus  lui  a  semblé  presque  l'égal 
de  la  digitale;  étant  susceptible  de  réussir  parfois  là  où  la  digitale 
échoue  et  présentant  d'ailleurs  cet  avantage  que  son  action  ne  s'ac- 
cumule point  et  qu'on  pourrait  par  conséquent  en  continuer  sans 
danger  l'usage  presque  indéfiniment.  Ce  serait  donc  un  remède 
parfait;  mieux  applicable  même  que  la  digitale,  de  l'avis  de 
M.  Dujardin-Beaumetz,  aux  sujets  affectés  d'albuminurie.  La  plu- 
part des  auteurs  qui  ont  écrit  sur  l'emploi  du  strophantus  dans  les 
maladies  du  cœur  ont  été  non  moins  affirinatifs  dans  leurs  appré- 
ciations favorables  à  ce  remède.  Vous  avez  été  témoins  de  ses 
bons  effets  chez  un  certain  nombre  des  malades  de  notre  service.  II 
m'a  paru,  comme  à  mon  collègue  Lépine  de  Lyon  et  à  la  plupart  des 
observateurs  qui  ont  expérimenté  ce  médicament,  qu'il  exerce  une 
action  particulièrement  sédative  sur  les  phénomènes  de  dyspnée, 

1.  Fraser,  Strophantus  hispidus  ils  natiwal  history.  Tians.  of  the  Boy.  Soc.  of 
Edinburgh,   1891. 

2.  Recssinc,  Ueber  die  Einwirhung  des  Strophantin  auf  dus  Froschherz.  Disscrt. 
Wûrzb. 

3.  BccQuoY,  Bull,  de  l'Acad.  de  Mcd.,  1889. 
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(roppivssioii  cl  (rangoisse  précordialc  qui  accompagnent  si  soiivcnl 
les  maladies  du  euMM'. 

MaIlieur(Misemeul  sou  iunocuilé  n'est  point  à  Ixviueoup  prcs  aussi 
eomplèlc  (juon  s'est  plu  à  respércr  et  le  dire.  Il  y  a  eu  des  aeci- 
deuls  chez  les  sujets  auxquels  ou  Ta  administré,  et  des  accideids 
gravt>s;  incuu\  comme  avec  la  digitale,  des  syncopes  morlelles, 
s'il  Tant  en  croire  Fucrhringc^r  oi  Uovigli.  Or  cela  ne  saurait  sur- 
piendre  beaucoup;  car  les  expériences  d'un  médecin  deWûrzbourg, 
le  docteur  Ueussing',  ont  montré  ((ue  le  cœur  arrêté  par  le  stro- 
phanlns.  profondément  atteint,  n'est  plus  capable,  comme  celui 
des  animaux  tués  par  la  digitale,  de  reprendre  son  mouvement 
sous  linfluence  d'une  distension  artificielle.  De  plus,  bien  que 
Fraser,  IUic(juoy,  Roseubach,  Drascbe,  Mayer  et  auti'cs  aient  répété 
à  l'envi  que  le  stro[)hantus  diffère  de  la  digitale  en  cela  surtout 
que  son  action  ne  s'accumule  pas,  l'action  trop  prolongée  du  stro- 
phantus  n'en  paraît  pas  moins  susceptible  de  produire  toute  une 
série  d'accidents  assez  fâcheux.  Le  docteur  Lemoine'  a  vu  des  ani- 
maux soumis  à  rinfluencc  longtemps  continuée  de  ce  médicament, 
malgré  des  doses  assez  faibles  pour  ne  produire  aucun  effet  immé- 
diat appréciable,  tomber  cependant  peu  à  peu  dans  une  sorte  de 
cachexie  caractérisée  par  ramaigrissement,  l'anorexie,  la  diarrhée, 
la  polyurie  et  l'albuminurie;  puis,  chez  le  cochon  d'Inde,  par  des 
tremblements,  des  convulsions  épileptiformes,  de  l'apathie,  des 
parésies  et  l'irrégularité  des  mouvements  du  cœur;  toutes  manifes- 
tations qui  cessaient  quand  on  suspendait  le  remède. 

A  cela  il  faut  ajouter  que  ce  qu'on  trouve  dans  le  commerce 
sous  le  nom  de  graine  de  stropbantus  ne  se  rapporte  pas  toujours, 
paraît-il,  à  la  même  plante;  que  les  produits  provenant  de  la  côte 
oiientale  d'Afrique  semblent  avoir  une  activité  dilTérente  de  ceux 
qui  viennent  de  la  c.Ue  occidentale  (Mairet  et  Combemale)  ;  enfin  que 
la  glucoside  extraite  de  cette  graine  sous  le  nom  de  strophantine 
est  très  loin  d'en  reproduire  exactement  les  effets. 

De  tout  cela  vous  conclurez  avec  moi  :  que  le  strophantus  est  un 
succédané  précieux  de  la  digitale,  puiscju'il  en  produit  tous  les 
eflets  utiles;  et  cela  parfois  dans  des  cas  où  la  digitale  est  demeurée 


1.  Reussixg,  L'^e^er  Wirlmng  des  Strophnulin  niif  das  Froschhcrz.  Dissert.  Wûrzlnng, 
1889. 

'2.  Lemoixe,  Du  strophantus,  liév.génér.  de  clin,  et  de  thérapeutique.  Oct.  1888,  p.  35S) 
et  657. 
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inefficace:  qu'il  doit  être  manié  avec  non  moins  d'attention  et  de 
soin  que  la  digitale  elle-même  et  (ju'il  convient  d'éviter  avec  lui  la 
trop  longue  continuité  dans  l'emploi  du  remède,  puisqu'elle  n'est 
sans  doute  pas  sans  inconvénient  sérieux  et  peut-être  môme  pas 
sans  danger:  enfin  qu'il  n'est  sage  d'y  recourir  qu'autant  qu'on  peut 
avoir  à  sa  disposition  un  produit  dont  l'action  soit  suffisamment 
éprouvée.  La  préparation  dont  nous  nous  servons  ici  journellement 
est  l'extrait  préparé  par  Catillon  sous  forme  de  granules  d'un  milli- 
gramme. Nous  en  avons  obtenu  des  eiïets  réguliers  et  très  con- 
stants. La  dose  en  a  été  portée  progressivement  de  deux  à  quatre 
granules  par  jour,  sans  que  nous  ayons  eu  à  noter  aucun  signe  d'in- 
toléi'ance.  Bien  qu'il  n'y  ait  eu  non  plus  aucun  indice  d'accumula- 
tion, nous  nous  sommes  astreints  à  suspendre  l'usage  du  médicament 
aussitôt  qu'il  avait  produit  tous  ses  elfets  utiles;  c'est-à-dire  que 
le  pouls  était  régularisé,  les  œdèmes  disparus,  et  les  malaises  prin- 
cipaux calmés.  Nous  le  reprenons  dès  que  les  mêmes  accidents 
menacent  de  se  reproduire,  et  par  cette  intermittence  nous  sommes 
assurés  non  seulement  de  ne  provoquer  aucun  accident  de  médi- 
cation, mais  aussi  et  surtout  de  conserver  au  médicament  le  plus 
longtemps  possible  son  efficacité. 

Nous  placerons  immédiatement  après  les  deux  médicaments 
pi'écédents  la  caféine,  dont  l'action  est  fort  analogue  à  la  leur,  quoi- 
que dillerente  cependant  à  certains  égards.  Comme  eux  elle  ralentit 
les  battements  du  cœur  et  les  régularise;  comme  eux  elle  est 
diurétique  :  comme  eux  elle  a  été  employée  avec  gi-ands  avantages 
cbez  les  malades  alïectés  de  lésions  organiques  du  cœur  intolérées. 
Ce  que  l'expérimentation  a  fait  connaître  de  son  mode  d'action  est 
également  assez  analogue  en  ce  sens  qu'elle  produit  chez  les  ani- 
maux un  ralentissement  notable  des  battements  du  cœur  et  une 
augmentation  de  leur  énergie;  qu'elle  le  fait  en  provoquant  et 
exagérant  l'action  du  pneumogastrique,  comme  l'a  montré  Wag- 
ner*; qu'elle  agit  sur  le  cœur  isolé  et  sur  les  portions  môme  de  ce 
cœur  qui  sont  totalement  dépourvues  de  nerfs,  ainsi  qu'il  résulte 
des  recherches  du  docteur  Leblond%  poursuivies  sous  la  direction 
de  P.  Franck  et  de  Laborde;  enfin,  qu'aux  doses  toxiques  elle 
arrête  le  cœur  en  systole. 

\.  Wagner,  E.rper.  Untersuchungcn  iieber  den  Einfluss  des  Coffeiiis  Disser.  Berlin, 
1885,  août. 

2.  Étudephysiol.  et  (hérap.  de  la  Caféine.  Th.  Paris,  1885,  p.  44  et  46. 


LEÇONS  CLINIQUES.  313 

('elle  aclioii  ('(^pcndaiil  dilÏÏTO  à  ('(M'iaiiis  ('^ards  de  colle  de  la 
di<iilalp  cl  du  slropliaulus.  l/aclioii  dircclc  sur  le  muscle  cai'diaqiu» 
jiarail  |trcdominantc,  caria  sccliou  du  uci'l"  vague  ou  l'atropinisa- 
liou  u'\  uiclleut  poiul  obstacle';  de  plus  la  contractililé  des  capil- 
laii'cs  pcriiduM'iques  est  beaucoup  moius  mise  en  jeu,  si  tant  est 
(|u'clle  le  soit  et  l'élévalioii  de  la  pression  ai'téi'ielle  parait  dépendre 
plus  exclusivement  de  rénergic  augmentée  des  battements  du  cœur, 
de  la  vient  que  Tamplitude  des  pulsations  s'exagère  beaucoup. 
Eulin,  quand  la  dose  est  notable,  il  se  produit  une  dilatation  évi- 
dente des  capillaires;  dilatation  qui  se  manifeste  par  la  tuméfaction 
des  organes  et  notamment  par  celle  du  cerveau  que  des  expériences 
de  Coppola  ont  permis  de  constater.  —  Qw^inl  à  la  diurèse,  fort 
indépendante  des  cbangements  de  la  pression  artérielle,  tout  comme 
elle  l'était  avec  les  médicaments  précédents,  elle  paraît  se  rattacher 
bien  plus  qu'elle  ne  le  faisait  avec  eux  à  l'action  du  médicament  sur 
le  rein  et  sur  les  cellules  rénales  même*;  ce  qui  a  fait  comparer 
cette  action,  par  Brackenridge',  à  celle  de  la  pilocarpine  sur  les 
glandes  salivaires. 

Administrée  aux  malades  atteints  d'affection  cardiaque  intolérée, 
la  caféine  produit  des  effets  analogues  à  ceux  de  la  digitale  et  du 
stropbantus  :  ralentissement,  l'égularisation  du  pouls,  diurèse  \ 
Rabuteau  les  énonçait  déjà  dans  son  traité  de  thérapeutique  en 
1(S77  et  assurait  avoir  vu  le  pouls  descendre  en  pareil  cas  de  75  à 
58  pulsations  par  minute.  Le  ralentissement  que  ce  médicament 
détermine  n'est  cependant  pas  habituellement  égal  à  celui  que  pro- 
duit la  digitale.  Mais  le  pouls  prend  avec  lui  plus  d'amplitude 
Le  professeur  Lépine^  a  d'ailleui's  noté  que  son  action  est  particu- 
lièrement rapide  et  que  la  diurèse,  sous  son  influence,  s'établit  très 
promptement.  Or  comme  on  peut  employer  la  voie  hypodermique, 
cette  action  devient  alors  à  peu  près  immédiate.  Mais  elle  est  peu 
persistante,  en  sorte  qu'il  faut,  pour  obtenir  un  effet  suftisant,  répéter 

1.  DoppoLA  de  Palermo.  Sol  mécanisme  di  azione  délia  Caff'einn.  An»,  univers,  dcl 
Mcd.  Engtio.  1887,  p.  87. 

2.  SciinoDER,  Zur  diuretische  Wir/atnrj  des  Coffein.  {Cenlralbl.  fur  die  mcd.  Wissensc/i, 
1886.  405!. 

3.  Bn.\r,Ki:xRiDGE,  On  llie  action  and  uses  of  citrat  of  caffein  as  a  diurelic,  [Edinb. 
mcd.,  .Journ.,  juillet,  1881),  p.  4. 

4.  NoTiixAGEL  uxD  Becher,   Cofjfcin    ah   Herilonirun    und   diurclicitm.    Wiener  med. 
Blatter,  1884. 

5.  Lépixe,  De  Vemploi  de  la  caféine  dans  les  maladies  du  cœur,  Lyon  mcd.,   188'2. 
Tome  XL,  p.  502. 
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et  l'approcher  les  doses;  ce  qu'on  peut  faire  d'ailleurs  sans  préoccu- 
pation, puisqu'on  n'a  point  à  craindre  d'accumulation  dangereuse  à 
moins  d'un  très  long  usage.  Le  docteur  Petrcscu  de  Bucharçst  a  pu 
sans  danger  en  administrer  à  un  même  malade  36  grami'nes  de 
suite.  Mais,  arrivé  à  la  dose  de  57  grammes,  le  docteur  Stalil  '  de 
Wùrzbourg  a  vu  survenir  quelques  signes  d'intolérance  et  notam- 
ment des  vomissements.  Le  plus  ordinaire  des  inconvénients  de  la 
caféine  est  de  produire  chez  quel(|ues  sujets,  pour  peu  qu'on  pousse 
un  peu  les  doses  et  qu'on  les  répète,  une  agitation  pénible,  de  l'in- 
somnie et  des  douleurs  de  tète. 

Connue  le  remarque  mon  collègue  des  hôpitaux,  le  docteur  Hu- 
chaid-,  il  y  a  lieu,  pour  les  malades  allectés  de  maladies  du  cœur, de 
recourir  de  préférence  à  la  caféine  quand  on  peut  craindre  que  le 
myocarde,  par  suite  d'un  alTaiblissement  extrême  ou  d'une  altération 
profonde  de  son  tissu,  soit  incapable  de  répondre  suffisamment  à 
une  sollicitation  de  la  digitale  et  (ju'il  ne  lléchisse  dans  ses  luttes 
avec  la  résistance  périphérique.  Il  y  a  lieu  d'y  recourir  encoie  lors- 
que des  accidents  graves  d'asystolie  requièrent  une  action  inuné- 
diate.  Elle  peut  rendre  enfin  de  très  considérables  services  quand 
l'action  de  la  digitale  et  du  strophantus,  ou  la  tolérance  })our  ces 
remèdes,  ont  été  épuisées;  ou  bien  encore  quand  on  les  a  trouvés 
l'un  et  l'autre  dès  l'abord  inefficaces,  puisqu'il  est  des  cas  où  ce 
médicament  réussit  quand  les  autres  ont  échoué. 

La  dose  moyenne  à  laquelle  il  le  faut  employer  pour  obtenir  un 
effet  notable  sur  le  cœui'  est  de  (iO  centigrammes  par  24  heures. 
Cette  dose  peut  être  dépassée.  Elle  a  été  portée  à  2  gr.  50  par 
Nothnagel,  à  5  grammes  par  M.  lluchard. 

Comme  cette  substance  est  soluble  dans  l'eau  dans  la  proportion 
de  2  pour  100  et  sans  saveur  désagréable,  on  la  peut  administrer 
facilement  dans  une  potion.  Pour  que  la  dose  à  administrer  soit  un 
peu  forte,  le  mieux  est  d'en  assurer  la  dissolution  en  ajoutant  un 
poids  égal  de  benzoate  de  soude,  de  salicylate  de  soude  ou  de  bro- 
mure de  potassium.  Le  benzoate  de  soude  est  préférable  si  l'on 
adopte  la  voie  sous-cutanée,  car  on  peut  ainsi  dissoudre  la  caféine 
dans  le  double  de  son  poids  d'eau,  en  sorte  qu'un  gramme  de  la 
solution  renferme  0,25  de  caféine.   Le  bronun*c  de  potassium  a 

1.  Stahl,  Coffcin  als  diurelicun.  Disser.  Wûrtz,  1887. 

2.  HucHARD.   De  la  caféine  dons  les  affections  du  cœur.  Bull.  gén.  de  thc'rap,  1882, 
tome  cm,  p.  ViS. 
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l'avantage  do  s'opposer  aux  clîcts  excitants  de  la  caféine  et  de 
modérer  la  tendance  qu'elle  a  à  produire  un  peu  d'état  congestif 
avec  la  tète,  (^est  vainenuMit  (ju'on  a  essayé  de  faire  usage  du 
hrondiydrate  de  caféine,  sel  fort  instable  et  (pii  se  décompose  dès 
([u'il  est  dans  l'eau. 

La  llicobroniine  est  presque  identi(pu>  à  la  caféine,  dont  elle  par- 
tage les  propriétés.  Si  l'on  en  croit  Schœder  de  Strasbourg',  elle  ne 
produirait  j)as  la  même  excitation  cérébrale,  et  serait  deux  fois  plus 
diuréti(|ue  chez  les  animaux.  C'est  à  cet  égard  qu'elle  pourrait  être 
en  (|uel(|ues  circonstances  préférée. 

Les  médicaments  cardiaques  que  j'ai  encore  à  vous  citer  ont  une 
action  beaucoup  moindre  et  beaucoup  moins  constante.  Aussi  ne 
vous  en  parlerais-jepas,  s'il  était  une  ressource  qu'on  pût  négliger, 
(piand  il  s'agit  dall'ections  qui,  comme  celles  du  cœur,  obligent  à 
une  lutte  souvent  si  longue  et  si  difficile. 

L'alcaloïde  extrait  par  Stenhouse  du  genêt  à  balais,  la  fipartéine. 
a  été  très  vantée  comme  succédané  de  la  digitale.  Cette  préparation 
ne  saurait  tenir  le  rang  où  d'abord  on  l'avait  mi*;e.  Son  action  phy- 
siologique est  difficile  à  bien  préciser.  Tandis  que  pour  Fick  elle 
peut  paralyser  absolument  les  nerfs  modérateurs,  pour  1  aborde 
elle  n'apporte  aucune  modification  à  l'action  du  vague.  Chez  l'ani- 
mal elle  commencerait  par  accélérer,  puis  elle  ralentirait  les  batte- 
ments du  cœur.  Administrée  aux  malades  atteints  d'afl'ections  du 
cœur,  ses  effets  paraissent  bien  variables,  car  le  docteur  Masius%  de 
Bruxelles,  l'ayant  fait  prendre  à  18  malades,  n'a  observé  chez  eux 
aucune  modification  appréciable  des  accidents;  Pawinski^  n'a  pas 
vu  que  l'arythmie  diminuât,  et  Voigl^  n'a  noté  de  régularisation 
que  dans  un  très  petit  nombre  de  cas.  De  l'avis  de  tous,  c'est  un 
médiocre  diurétique,  du  moins  à  la  dose  modérée  de  0,10.  Pour 
obtenir  la  diurèse  il  faut,  dit  le  docteur  Clarke,  de  BristoP,  pousser 
les  doses  jusqu'au  point  de  produire  des  palpitations  pénibles  et  de 
l'angoisse  précordiale.  Pourtant  le  docteur  Léo^  a  vu  se  produire 

1.  SciiŒDER,  Uebcrdiediuretlsche  Wirk.  der  Caffcin.yArch.  f.  e.rp.Pat.  1887.  XXIV,  p.  8,").) 

2.  M.vsius,  Étude  physiologique  du  sulfate  de  spartéine.  [Bull,  de  VAcad.  de  inéd.  de 
Belgique,  1887,  p.  218.) 

3.  Tawinski,  De  raclion  du  sulfate  de  Spartéine.  {Gaz.  hebd.  1888,  p.  408.) 

4.  VoiGT,  Mitt/ieil.  ûber  dus  Schwefel  der  Sparte  in.  Wiener  Med.  Blàtt.,  1888. 

5.  Ci.AHKE  ET  Cantar,  On  the  therapcut.  acl.  of  suif,  of  Spartein.  [Americ.  Journ.  of 
med.  1887,  p.  366.) 

6.  Lko,  l'eber  die  thernp.  Anwend.  der  Sparteinum.  Sulfurien.  [Zischr.  f.  Id.  Med. 
XU.  143,  1887.) 
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une  diurèse  1res  abondanle  chez  des  hydropiques  qui  précédem- 
ment avaient  pris  sans  résultat  la  digitale,  et  il  l'ait  à  ce  sujet  cette 
remarque  intéressante  que  la  sparléine  semble  n'avoir  d'effet  sérieu- 
sement diurétique  que  lorsqu'elle  succède  à  cette  dernière. 

Comme  on  est  peu  lixé  sur  les  véritables  effets  de  ce  médicament, 
on  ne  peut  guère  s'entendre  bien  sur  ses  indications.  Ainsi  les  pro- 
fesseurs Sée  et  Voigt  le  réservent  aux  sujets  affectés  de  dégénéres- 
cence du  myocarde,  de  faiblesse  cardiaque  ou  d'attaques  d'asys- 
lolie  sans  lésions  des  orifices.  Levoin'au  contraire  dit  avoir  vu  un 
certain  nombre  de  sujets  atteints  de  lésions  d'orifice  améliorés  par 
ce  remède;  et  il  lui  a  paru  qu'il  réussissait  beaucoup  moins  dans 
les  affections  du  myocarde.  Il  réussirait  surtout,  au  dire  du  doc- 
teur Passinski,  chez  les  sujets  dont  les  accidents  cardiaques  sont 
imputables  à  un  trouble  du  système  nerveux,  que  ce  trouble  d'ail- 
leurs soit  ou  non  secondaire  à  des  lésions  d'orifices. 

En  résumé,  il  semble  qu'il  y  a  rarement  lieu  de  recourir  d'emblée 
à  la  spartéine,  quand  il  s'agit  d'alfeclions  organiques  du  cœur; 
mais  que  ce  médicament  peut  rendre  des  services  quand  les  pré- 
cédents ont  échoué  ou  épuisé  leur  action.  Le  sulfate  de  spartéine 
est  la  forme  préférée,  parce  qu'il  est  plus  soluble  que  la  spartéine 
isolée.  La  dose  journalière  indiquée  par  le  professeur  Sée  est  de 
0,10  centigrammes,  qu'il  convient  de  répartir  dans  les  24  heures 
afin  de  maintenir  son  aciion  qui  est  assez  passagère.  Il  ne  peut  y 
avoir  aucun  motif  de  tenter  des  doses  plus  élevées,  puisque  avec 
elles  on  n'obtient  d'effet  mieux  accentué  qu'au  prix  d'accidents 
fâcheux  ou  de  troubles  pénibles. 

L'extrait  de  muguet  ou  convallar'ta  majalis  a  été  introduit  dans 
la  thérapeutique  des  maladies  du  cœur,  en  1882,  par  le  professeur 
Sée^  comme  un  succédané  de  la  digitale;  succédané  qui  lui  serait, 
à  certains  égards,  supérieur,  attendu  qu'il  ne  produit  aucun 
trouble  dans  le  système  nerveux,  qu'il  ne  menace  d'aucun  effet 
d'accumulation  et  qu'il  dissiperait  mieux  les  œdèmes.  Depuis  lors 
plusieurs  observateurs  ont  obtenu  de  ce  médicament  quelques  effets 
utiles;  Ferreira  l'a  loué;  Taylor  a  eu  à  citer  quatre  cas  où  il  avait 
produit  de  l'amélioration;  OUivier  l'a  vu  réussir  dans  des  cas  d'in- 
suffisance aortique.  Mais  en  plus  grand  nombre  Noguès,  Stiker, 

\.  Levoix,  p.  78.  Suif.  (Derl.  Klin.  Woch.,  1887). 

2.  Ske  et  Rochefontaine.  Rech.  sic?-  un  nouveau  médicament  cardiaque.  [Bull,  de 
l'Acad.  de  méd-i  1882.  Séance  du  4  juillet,  p.  785.) 
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IVl,  Loydon,  P(Mil)iicli(M',  noiil  eu  à  signaler  aucun  résultat  satisfai- 
sant :  ou  bien  ils  ont  Ironvé,  comme  Kriediander,  que  l'action  de  ce 
métlicamcnl  était  hcancoup  trop  variable  pour  (|u'on  put  faire 
aucun  fond  sur  lui.  11  s'est  même  trouvé  des  cas,  comme  celui 
rapporté  par  llerscheP,  où  le  résultat  de  l'administration  du 
remède  fut  une  aggravation  de  l'état  du  malade. 

11  serait  donc  difficile  de  spécifier  exactement  les  indications  de 
l'emploi  du  nuiguet.  J'ai  de  la  peine  à  croire  avec  le  docteur  Bruen 
de  Philadelphie -qu'il  puisse  passer  pour  un  remède  en  quelque  sorte 
spécifique  de  la  dégénérescence  graisseuse  et  qu'il  réussisse 
habituellement  d'autant  mieux  que  cette  dégénérescence  est  plus 
accusée.  Ajoutez  que  la  composition  de  l'extrait  parait  extrêmement 
varialile  et  que  la  convallamarine,  un  des  glycosides  du  muguet, 
isolé  par  Gallois  et  préconisé  par  Tanret^  ne  semble  pas,  malgré  sa 
composition  plus  fixe,  avoir  des  elî'ets  beaucoup  plus  constants,  si 
l'on  s'en  rapporte  par  exemple  aux  expérimentations  de  Leubuscher*. 
La  dose  de  l'extrait  serait  de  I  à  2  grammes  par  jour  et  celle  de  la 
convallamarine  de  0,05  à  0,10  centigrammes,  les  deux  substances 
ont  été  généralement  employées  en  pilules. 

Je  no  vous  dirai  plus  que  quelques  mots  de  la  coronillc,  très 
consciencieusement  expérimentée  par  MM.  Spillmann  et  Ilausbalter^, 
de  Nancy,  et  uniquement  pour  vous  signaler  les  sages  conclusions 
de  ces  auteurs.  Ils  constatent  que  ce  médicament  est  un  tonique  du 
cœur:  qu'il  agit  assez  vite,  mais  que  son  action  s'épuise  prompte- 
ment,  étant  entièrement  eiïacée  au  bout  de  24  heures;  qu'il  agit  dans 
le  même  sens  que  la  digitale,  mais  avec  une  intensité  beaucoup 
moindre  ;  qu'il  n'agit  pas  toujours  et  que,  là  où  il  agit,  ou  obtien- 
drait les  mêmes  efl'ets  de  petites  doses  de  digitale  ;  enfin  qu'il  n'est 
guère  efficace  qu'à  la  dose  de  0,50  centigrammes  à  1  gr.  50 
d'extrait  et  qu'à  ces  doses  modérées  son  usage  est  quel((uefois 
accompagné  de  vomissements  et  de  diarrhée. 

Il  semble  bien  qu'on  puisse  en  dire  autant  de  ï Adonis  vernalis  et 
de  son  glycoside  l'adonidine,  introduits  dans  la  thérapeutique  par 

■I.  Herschel,  The  action  of  Couvait,  maj.   {Lancet.  1885.  II,    p.  724.) 

2.  Brcen,  Convall.  maj.   Therap.  Gaz.  Philadelphie.  1885,  p.  21. 

5.  Tanret,  Sur  la  convallaninrinc.  [Bull,  de  lltcrap.  50  aoiit   1882.  p.   179.) 

4.  Lelblsciier.  Ptiysiolog.  uiid  Iherap.  Wirk.  de  Cuiivallamarin.  [Zeilschr,  f.  Kliii. 
Med.  B.  XII,  1884.  VII,  p.  581.) 

5.  Spill5ianx  et  Haushalter,  liech.  sur  l'act.  Ihcrapeut.  de  la  corouillc  dans  les  affec- 
tions cardiaques.  [Gaz.  Iiebd.,  25,  24,  1889.) 
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Buckiiow  et  qu'a  expérinientôo  M.  Iluchard.  L'action  est  à  peu  près 
semblable,  les  avantages  et  les  inconvénients  sont  les  mêmes. 

Enfin,  c'est  pour  mémoire  seulement  que  je  noterai  l'emploi 
du  chlorure  de  baryum  comme  sédatif  du  cœur  par  un  médecin 
américain  nommé  Ilare.  A  la  dose  de  0,10  centigrammes  par  jour 
il  produirait  des  elVets  tout  à  l'ait  analogues  à  ceux  de  la  digitale  '. 

Essayons  maintenant,  Messieurs,  de  résumer  ce  que  je  viens  de 
vous  dire  des  divers  médicaments  cardiatjues.  Vous  voyez  que  tous 
ont  pour  efVet  principal  de  réveiller  l'énergie  défaillante  du  cœur, 
quand  cette  défaillance  n'est  pas  irrémédiable;  qu'ils  tendent  en 
général  à  en  ralentir  et  régulariser  les  battements;  enfin,  qu'ils 
sont  diurétiques  à  des  degrés  divers  et  par  des  mécanismes  un  peu 
différents;  mais  qu'ils  ne  le  sont  jamais  d'une  façon  extrêmement 
prononcée  que  chez  les  sujets  afl'ectés  d'œdème  bien  accentué. 
V(»us  avez  vu  (jue  l'ensemble  de  ces  propriétés  se  trouve  réuni  au 
plus  haut  degré  dans  la  digitale,  qui  reste,  par  suite,  le  meilleur 
et  le  plus  sûr  des  médicaments  cardiaques.  La  persistance  de  son 
action  impose  des  précautions  spéciales  quand  on  en  fait  emploi  ; 
mais  elle  a  aussi  un  très  grand  avantage.  La  lenteur  avec  laquelle 
cette  action  se  développe  fait  qu'il  y  a,  dans  les  cas  d'urgence, 
avantage  à  recourir  plutùt  à  ceux  de  ses  succédanés  dont  l'action 
est  plus  prompte,  surtout  à  la  caféine,  dont  on  peut  obtenir  une 
action  presque  immédiate  en  l'employant  par  la  voie  hypodermi- 
que. Lorsque  les  accidents  qu'on  a  à  combattre  sont  moins  des  irré- 
gularités circulatoires,  des  stases  et  des  infiltrations  que  des  phé- 
nomènes de  douleur  ou  d'angoisse  thoracique,  on  se  trouvera  mieux 
«lu  stro|)hanlus;  mieux  de  la  caféine,  si  ces  accidents  s'accompa- 
gnent d'une  très  grande  dépression  des  forces,  si  l'on  a  à  redouter 
l'advnamie  cardiaque  ou  la  dégénérescence  des  parois  du  cœur,  et 
si  Ton  doit  craindre  de  provoquer  la  moindre  exagération  de  résis- 
tance dans  les  capillaires  périphériques. 

Quel  que  soit  celui  de  ces  médicaments  qu'on  ait  dû  choisir  tout 
d'abord,  quelque  soin  qu'on  apporte  à  son  administration,  un  jour 
viendra  presque  toujours  où  sera  épuisée  l'aptitude  de  l'économie 
à  lui  répondre  ou  à  le  tolérer.  C'est  alors  qu'il  sera  précieux  d'avoir 
à  sa  disposition  l'un  ou  l'autre  de  ces  succédanés.  Il  y  a  même  des 
cas  où  l'on  se  trouvera  bien  de  les  associer,  si  l'effet  d'un  seul  est 
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iiisufllsanl.  Vous  av(>z  vu  (\\\c  la  ('al"(MU('  pi'oduil  des  ellVls  plus 
ulilos  (juand  on  radminislrc  après  la  digitale.  Or,  en  raison  de  la 
persistance  d'action  de  cette  dernière,  c'est  une  véritable  associa- 
lion  qu'on  prati(pie  en  pareil  cas.  Le  docteur  lleinernann.  de 
New-York,  assure  avoii'  oitleini  de  très  bons  ellcts  également  de 
l'association  de  la  caféine  au  stiopliantus.  Je  crois  cependant  ((u'il 
n'y  a  lieu  de  recourir  à  ces  associations  qu'après  avoir  essayé  snc- 
cessiveuient  à  part  chacun  des  médicaments  que  l'on  est  conduit  à 
l'éunir  ensuite.  Leur  action  isolée  n'est  point  assez  constante  pour 
(]u'on  puisse  aisément  prévoir  à  l'avance  ce  que  donnera  leur  asso- 
ciation, et  il  serait  surtout  trop  diflicile  de  démêler,  })arini  les  elTets 
précédents,  ce  qui  revient  à  chacun  d'eux.  Entin,  on  aurait,  avec 
cette  manière  de  faire,  le  désavantage  d'épuiser  l'efticacité  de  deux 
médicaments  à  la  fois,  quand  on  a  tant  de  motifs  de  la  ménager 
le  plus  possible. 

A  cote  des  médicaments  dont  je  viens  de  vous  exposer  les  indi- 
cations et  qui  tous  ont  pour  ell'et  de  modérer  et  régulariser  les 
mouvements  du  cœur  en  agissant  d'une  façon  prédominante  sur  le 
pneumogastrique,  il  nous  faut  donner  place  encore  à  Vclectrisation 
(lu  vague.  Ce  moyen  a  été  employé  surtout  et  très  utilement  dans 
les  cas  de  maladie  de  Basedow,  et  vous  l'avez  pu  voir  ici,  dans 
cette  maladie,  produire  des  ell'ets  très  remarquables  et  très  heureux, 
modérant  d'abord  et  faisant  cesser  ensuite  la  tachycardie.  Mais  son 
efficacité  ne  se  limite  pas  à  la  tachycardie  qui  accompagne  le  goitre 
exophthalmique.  Nous  avons  pu  l'appliquer  heureusement  à  des 
cas  de  maladie  cardio-artérielle  accompagnée  d'excitation  vive  du 
cœur,  cas  où  les  médicaments  cardiaques  habituels  avaient  absolu- 
ment échoué.  C'a  été  toujours  sous  la  forme  de  courant  continu 
descendant,  le  pôle  positif  étant  appliqué  sur  les  côtés  du  cou  et 
le  négatif  sur  la  paroi  antérieur'ede  la  poitrine,  avec  une  intensité 
variant  entre  10  et  15  miliiampères. 

Messieurs,  quand  pai'  suite  d'une  lésion  de  ses  orifices  ou  de  sa 
paroi,  le  cœur  est  arrivé  à  un  état  de  miopragie  qui  le  rend  à  tout 
instant  incapable  d'accomplir  régulièrement  sa  fonction  et  menace 
toutes  les  autres  de  perturbations  plus  ou  moins  graves,  il  est 
deux  façons  de  rétablir  dans  l'économie  l'ordre  ainsi  troublé.  L'une 
consiste  à  régulariser  l'action  du  cœur,  à  stimuler  son  énergie  et  à 
lui  rendre  les  forces  nécessaires  pour  l'accomplissement  d'une 
tâche  devenue  plus  laborieuse;  l'autre,  à  réduire  cette  tâche  au 
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niveau  de  ses  aptitudes  actuelles  de  telle  sorte  qu'il  puisse  la  rem- 
plir sans  supplément  d'elTort.  Vous  venez  de  voir  de  quels  moyens 
nous  disposons  pour  augmenter  rénergie  du  cœur;  voyons  main- 
tenant par  quels  moyens  on  peut  arriver  à  réduire  la  tâche  qui  lui 
incombe. 

Le  travail  que  le  cœur  accomplit  est  d'autant  plus  considérable 
qu'il  a  à  mettre  en  mouvement  dans  un  temps  domié  une  masse  de 
sang  plus  considérable.  D'autre  ])art,  la  stimulation  qu'il  subit 
résulte  pour  une  grande  part  de  la  rapidité  avec  laquelle  le  sang 
aftlue  dans  s(^s  cavités,  et  cette  rapidité  dépend  surtout  de  l'activité 
de  la  circulation  périphérique.  Or  cette  activité  est  soumise  à  trois 
causes  principales  d'excitation  qui  sont  :  le  mouvement  muscu- 
laire, le  travail  digestif  et  le  Ibnctionncment  cérébral.  Il  faut 
réduire  chacune  d'elles  autant  qu'il  est  possible. 

Les  malades,  dans  celte  période  d'intolérance,  doivent  être  mis 
au  repos  complet  de  corps  et  d'esprit.  Ce  repos  suftit  parfois  pour 
faire  disparaître  les  accidents  ou  pour  les  atténuer  beaucoup.  Com- 
bien n'avez-vous  pas  vu  de  malheureux  cardiaques  entrer  dans  nos 
salles  en  l'état  le  plus  misérable,  anhélants,  suffoquants,  la  poitrine 
agitée  de  palpitations  violentes,  œdématiés,  épuisés  par  l'insomnie, 
qui,  au  bout  de  peu  de  jours,  étaient  déjà  transformés,  ayant  la 
respiration  facile,  le  cœur  plus  calme,  les  jambes  dégonflées;  et 
tout  cela  sous  l'influence  du  seul  repos;  car,  en  général,  sauf  pour 
les  cas  d'urgence,  je  m'abstiens  dans  les  premiers  jours  de  toute 
médication  active,  afin  de  juger  mieux,  quand  le  repos  a  fait  son 
œuvre,  de  l'elfort  thérapeutique  qui  reste  réellement  à  accomplir. 
Le  calme  d'esprit,  l'absence  de  préoccupation  que  ces  malades 
trouvent  à  l'hùpital  contribuent  certainement  pour  beaucoup  à 
l'atténuation  des  accidents  qu'ils  éprouvent  en  y  entrant.  Ce  repos 
d'esprit,  vous  aurez  la  plupart  du' temps  beaucoup  de  peine  à  le 
procurer  aux  malades  riches  de  votre  clienttle  ;  mais  il  y  faudra 
tendre  toujours.  Quant  au  régime,  il  doit  être  assez  restreint  pour 
que  les  repas  ne  donnent  lieu  à  aucune  excitation  circulatoire.  Il 
faut  que  l'alimentation  soit  réduite  au  nécessaire  ;  que  surtout  elle 
soit  répartie  en  un  nombre  suffisant  de  repas  égaux  et  peu  copieux, 
de  façon  à  éviter  tout  à-coup  digestif.  Tous  les  aliments,  toutes  les 
boissons  susceptibles  de  produire  quelque  excitation  seront  sévè- 
rement proscrits.  A  cet  égard  comme  en  raison  de  l'exactitude  avec 
laquelle  on  le  peut  réglementer,  le  régime  lacté  est  extrêmement 
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iililc,  |)(tiir\ii  (lue  le  lail  snil  racilciiiciit  (lif^(''i(''.  Mais  |)()iir  la  |ilii|iai'l 
(li's  malades  allciiils  (raircclioii  (•lii(»iii(|ii('  ()i'^aiii(|ii('  du  cdMir  il 
iiCsl  (|iriiii('  ressource  Irausiloirc.  l'diii'deux  calégorics  d^înlre  eux 
seuleiuenl  il  ('(tnslilue  en  Itieu  des  cas  la  pailie  esseiilielle  de  la 
niédicalioM,  celle  sur  la(jMell(;il  iinj)()cle  surlouldiiisisler.  (le  sonl  : 
les  malades  alVectés  de  dilalation  cardiaque  d'origine  gasli-o-iules- 
liuale  el  les  l)rigiili(|U(!s. 

Oeilel  a  conseillé  de  r(''duire  la  (|nanlil(''  de  Hijuides  ing('r('s  an 
mininuun,  })ossil)le  sous  ])n''[e\[e  de  dimimier  la  masse  du  sang  el. 
|)ar  suiti',  le  travail  du  cœur.  ISien  (|ue  la  théorie  siu-  la(|nell(>  il 
l'onde  ce  conseil  soi!  li'ès  jnstenieni  conlesl(''e,  le  conseil  esl  hou 
;i  suivre  dans  la  |)rarK|ue:  car  il  esl  toujours  essenliel.  pour 
raccom|»lissement  l'égnlier  des  actes  digestifs.  (|ue  ralimenlalion 
ne  soil  point  accompagnée  d'une  (|iKudil(''  de  liquide  j'iiis  grande 
(pie  celle  strictemeni  nécessaire,  ('elle  [larlie  de  la  prescription 
il(>viendra  plus  essentielle  encore  si  l'on  constate  chez  h>  uialade 
(piehjue  degré  de  cette  dilalation  gaslri(pi(>  permaneide  dont  le  pro- 
lesseiu'  Houcliard  a  montré  les  conscMpiences  lâcheuses  ii  tant 
d'égards. 

Ouand  les  moyens  diétéli(jues  ne  suflisent  pas,  on  a  reconi's  aux 
purgatifs,  parmi  les({uels  le  calomel  associé  à  la  scammonée  méril(! 
habituellenuMit  la  j)référence,  sauf  à  y  associer,  s'il  le  faul.  (]uelqne 
eau  minérale  })nrgativ(^  sous  un  jietil  volume.  (Vest  nu  moyeu  idile. 
mais  dont  il  faut  bien  se  garder  de  faire  abus  el  qu'il  couvieut  de 
considérer  counne  une  ressource  Irausiloire  ou  de  réserver  aux  cas 
d'embarras  gastri(pie  on  d'atonie  intestinale. 

Eiitln.  MessiiMUs,  il  resie  un  moyen  de  d(''|)l('tion  |)ar  exctdlence 
([ui  |)eul  rendre  en  (piehpu's  circonstances  de  très  coiisidéial)les 
services,  mais  dont  on  ne  peut  faire  (pinn  usage  infinimenl 
réservé:  c'est  la  saignée  du  bras.  Lorsipie  accideulelleuu'ut  la  dila- 
tation du  cœur  atteint  tout  à  coup  un  degré  considérable,  lors([ne 
de  ce  fait  la  stase  pulmonaire  ('(nient  redoutable  el  la  sulfocation 
menaçante,  si  le  malade  n'est  jtoint  ariivé  à  lui  degré  de  cachexie 
(|ui  la  rende  impossible,  la  saignée  peul  soulager  rapidement  et 
faii'e  cesser  presque  immédiatenuMit  les  accidents.  A  la  condition 
dèlre  assez  copieuse,  elle  produira  |)arfois  un  elfet  merveilleux 
dans  les  conjectures  en  ap|)arence  les  ))lus  graves.  Mais  elle  ne  sera 
jamais  (pTune  l'cssource  transitoire  ([u'oii  ne  pouria  gu('re  l'cnon- 
veler  et  dont  il  faudra  toujours  s'elforcer  de  maintenir  les  l'ésultats 
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n  laide  des  aiilivs  inoycns  de  la  lli(''ia|»('iili(HU'.  Xi  la  l"ail)K'sso  du 
pouls  lie  scia  sous  ce  ra|t|)oit  une  couli'c-iudicalion.  ui  sa  loicc  cl 
sou  aiu|)litu(lc  uue  laison  d'y  avoir  [)lus  parliculicitMucuL  recours, 
(-ar  la  tcusiou  arlcricdlc  csl  uuc  des  coudilious  circulaloires  (jue;  la 
saignée  luodilie  le  uu)ius;  uuc  saigiu'c  uu'diocre  \i\  produisant 
aucun  cliangtMucul  cl  uuc  saignée  (rès  ahoudaulc  ne  sy  accusaul 
(|ue  par  uue  1res  l(''gcre  uiodi(icali(tu.  Sous  son  inilueucc  lui  pouls 
niis('ral>le  parfois  se  rcdcvc  uoialderneui.  réniissi(tu  sanguine  avanl 
surloul  pour  ellcl  de  diuiinucr  la  masse  de  sang  (jui  aborde  les  cavi- 
tés cai'dia(]ues  cl  qui  les  distend  de  f"a(,'on  ;i  en  culraver  Taction. 

Une  Iroisiènie  intluence  capable  de  niodcMcr  la  (|nantilé  du  sang 
trop  grande  (|ui  aboi'dc  incessainnn^nl  au  c(cnr  cl  doit  être  mise  en 
nHHivcnu'ul  [)ar  lui  csl  la  rt'sislance  (juc  la  louicih'  des  capillaires 
oppose  an  passage  trop  ra[»i(le  du  li(pii(lc  (pii  les  |)aiconrt.  C'est 
|)ai'ce  (piil  i'éalis(>  celle  coiulition  rav(H'abl(>  (pie  le  si'jonr  dans  un 
air  Irais  est  ulile  à  la  pluparl  des  malades  ancct(''s  de  lésions  orga- 
nicpics  du  coMir,  cl  (pic  Ibabilaliou  des  pays  chauds  leur  csl 
|)res(|uc  toujours  coniraire.  Aussi  ne  peut-on  gu('rc  leur  donner  de 
plus  l'àchcux  conseil  (pie  c(dui  daller  passer  lliiver  dans  le  midi 
(piaiid  ils  le  peuvent.  Toiilerois  il  lant  l'aire  uue  exception  poni'  c(;ux 
des  cardiacpies  dont  la  maladie  du  cœur  est  (rorigiiic  l)rigliti(pie. 
Pour  ceux-là  imi  climat  sec  cl  chaud  est  au  conliairc  inlininuMil 
l'avorable.  C'est  que  chez  ces  dcrniei's  la  résistance  péri|»héri(pic 
d(''jà  excessive  devient  j)lns  fâcheuse  encore  (punid  le  froid  rexagèr(! 
et  se  trouve  l)ieii  au  coutrair(Ml(^  (|U(d(pic  relâche  (pi'y  a|)portcut  les 
chaleurs  de  rél(''  on  le  soleil  du  midi  pendant  riiiver.  Si  la  digitale 
est  si  précieuse  dans  c(;tte  ])(''rio(le  (rintoléraïu'e  des  maladies  du 
cœur,  c'est  tout  autant  sans  doute  en  l'aison  de  l'actiou  toiTupie 
(lu'elle  exei'cc  sur  les  capillaires  que  du  ralentissement  (pielli; 
apporte  à  l'action  du  cœur.  Les  préftarations  (piinicpics  et  les  bro- 
nuu'cs  peuvent  être  utilisés  suivant  la  ciicoiislaucc  en  raison  des 
propriéU's  analogues  (ju'ils  |ioss('(lenl  à  cet  égard.  J'^nlin,  chez  les 
cardiaques  anémiés  cl  cachectiques,  le  fer  peut  l'cndrc  des  services 
analogues,  en  raison  sans  doute  (h;  l'action  (pi'il  exerce  sur  les 
parois  desc^apillaires  et  de  cet  antre  fait  que,  rendant  le  sang  moins 
llnidc,  il  mod('rc  sa  pénétration  trop  facile  à  travers  les  capillaires 
relâchés  et  contribue  ainsi  à  défendre  le  cœur. 

Tandis  que,  à  l'aide  desinoycms  que  je  viens  de  vous  ex|)oscr,  vous 
chercherez  à  porter  remède  autant  qu'il  est  [)ossil)lc  aux  troubles 
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ciiciilaldircs.  i(''siill;il  diiccl  de  la  h'-siiiii  du  ('(imii',  nous  aurez 
ciicoïc  à  comliallrt'  Ions  les  lioiiltlcs  loiiclioiiiicls  cl  Idiilcs  les 
Irsiiiiis  s('ciiii(laii('s  (Iniil  celle  Ii'sidii  aura  |»u  (Mfc  roiij^iuc:  ;i  cal- 
nier  les  douleurs  cai'dia(|iies,  à  apaisée  la  dyspuc'c,  à  l'aire  cesser 
U's  cougeslious,  îi  arrèler  les  h(''ui()i'rliaj4ies,  à  cundtallrc  riscli('uiie. 
il  rétablir  lOrdi'C  dans  les  l'ouclious  digc^slives,  à  |)r()vo(|uer  la  r(''S(»r|i- 
liou  du  li(|uide  de  riiydropisic  cl  ;i  iV'vacuer  au  hesoiii,  à  coud)allre 
euliu  I  (Mal  d  auéiuie  ou  de  cachexie  (|ui  ue  ukukjuc  pas  de  se  pro- 
duire ;i  la  [(tu^ue  si  les  uuilades  ue  s(miI  poiul  eiU[»orl('s  à  uue 
pi'riode  uuiius  avauciuMlc  la  uialadie. 

Il  iiy  a,  couuue  vous  le  voyez,  |)i'os(|ue  aiicuue  iudicaliou  (|ui  ue 
|)uisse  se  |)r(''seu[er  daus  l(>  cours  duue  uialadie  du  cu^ur.  pres- 
(|ue  aucuu  des  uioyeus  de  la  uudière  uu'dicale  (ju Ou  ue  |)uiss(>  avoir 
occasiou  d  y  UH'lIre  eu  (imivi'c.  .le  ue  saurais  v  iusisler  uiaiuleuaul; 
luais  vous  le  verrez  l)ieu  à  uiesurc  (jue  les  uialades  se  [u-éseuteroul 
avec  les  l'oiiues  iutiiiinieut  divei'siliées  (pu*  ranecli(Mi  caidiatpu' 
peut  revèlir.  (<e  que  je  louais  suilout  à  vous  iudicjiu'i-  cl  à  l'aiie 
ri'ssorlir  i\  vos  yeux,  et'  soûl  les  graudes  li<i,ues  de  la  lii('Mapeuli(|ue 
des  uialadii's  du  cœur;  ce  sont  les  dilléreuces  l'adicales  qui  distiu- 
uuent  le  Iraitenieiit  de  la  période  aiguë  des  maladies  du  cœur,  le 
liaileuieut  de  la  i)ériode  (\c  tolérance  et  celui  des  accidents  luul- 
li[»les  de  la  ])('Miod(>  diuloh'rauce.  Il  est  vrai  (pu'  ces  phases  ue  se 
succèdeiil  pas  toujours  avec  régularité,  (jue  chez  (pu'hpies  uialades 
la  lolérauce  ne  s'établit  jamais,  que  chez  dautres  elle  est  iiilcrroui- 
pue  sonveiil  par  des  rechutes  fréquentes  d'intolérance.  Cela  chaiige 
peu  de  chose  aux  iudicati(uis  ipie  nous  avons  [losées  et  il  reste  tou- 
jours dans  le  genre  (ralTectious  dont  je  vous  ai  entrcMeiiues,  couime 
dans  pres(pie  tiuites  les  aulnes,  (|ue  le  mérite  [uiiicipa!  d  une  iiH'di- 
caliou  est  sou  ojtporiuuiti'. 
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par  le  Prof.  POTAIN 


PARTIE    CRITIQUE    ET    HISTORIQUE 

Le  diagnostic  des  lésions  valvulaires  du  cœur  reposait  encore  au 
temps  de  Corvisart  sur  des  données  si  incertaines  qu'on  ne  songeait 
même  pas  à  le  tenter.  Ce  que  la  clinique  recherchait  surtout  alors, 
quand  il  s'agissait  d'affections  du  centre  circulatoire,  c'étaient  les 
signes  de  ce  qu'on  nommait  à  cette  époque  «  anévrysme  actif  ou 
passif  ».  On  s'estimait  heureux  que  l'autopsie  mît  au  jour  un 
«  cœur  de  bœuf»  diagnostiqué  pendant  la  vie  et  dont  on  avait 
annoncé  à  l'avance  le  poids  et  les  dimensions.  Mais  dès  qu'il  s'agis- 
sait de  discerner  la  maladie  à  ses  débuts,  d'en  reconnaître  ce  qu'on 
appelait  le  «  premier  degré  »,  il  ne  restait  plus  qu'incertitude  et 
illusions.  Aussi  l'anévrysme  du  cœur  était  devenu,  pour  une  foule  de 
gens  et  pour  beaucoup  de  médecins  surtout,  un  objet  de  préoccu- 
pation constante.  Nombre  de  misérables  vivaient  dans  les  transes, 
soumis  à  un  traitement  rigoureux,  sous  prétexte  d'une  maladie  dont 
bien  souvent  ils  n'avaient  pas  la  moindre  trace.  C'est  que,  de  l'aveu 
môme  de  Corvisart,  il  était  «  extrêmement  difficile  de  bien  distin- 
guer les  signes  de  l'affection  à  ce  degré  ». 

Laënnec,  en  créant  l'auscultation,  dota  la  sémiologie  cardiaque 
d'un  moyen  de  diagnostic  inestimable,  grâce  auquel  Bouillaud  put, 
dans  la  suite,  porter  cette  sémiologie  au  degré  de  perfection  que 
Ion  sait.  Avec  l'aide  des  bruits  de  souffle,  le  diagnostic  des  lésions 
d'orifices  ne  futbientùt  plus  qu*un  jeu.  Peu  à  peu  môme  ces  souffles 
devinrent  l'objet  d*une  attention  si  exclusive  que,  dans  le  langage 
médical  habituel,  souffle  et  lésion  du  cœur  se  trouvèrent  à  peu  près 
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synoiiyiiies  et  qu'on  parut  oublier  presque  celles  des  alVectious  de 
cet  organe  qui  ne  l'ont  naître  aucun  bruit  de  ce  genre. 

Cependant,  ce  signe  si  précieux  avait  pris  place  à  peine  dans  la 
sémiologie  cardiaque,  que  déjà  il  était  taxé  dinsul'fisance  et  que 
sa  valeur  était  mise  en. doute  par  celui-là  même  qui  en  avait  doté  la 
science. 

En  effet,  tandis  que  dans  la  première  édition  de  son  Traité  de 
V  auscultai  ion  médiate,  Laënnec,  faisant  connaître  le  bruit  de 
«  soufflet  »  quil  avait  constaté  chez  les  sujets  atteints  de  maladie  du 
cœur,  le  donnait  comme  une  conséquence  directe,  comme  le  signe 
le  plus  sur  et  le  plus  constant  des  lésions  qui  affectent  les  orifices, 
et  ajoutait  que  «  le  lieu  et  le  temps  dans  lesquels  on  les  entend 
indiquent  évidemment  quel  est  rorifice  affecté  »  ;  dans  la  seconde 
édition  qu'il  publia  en  1826,  c'ëst-à-dire  sept  ans  après,  revenant  sur 
sa  première  affirmation  et  faisant  en  quelque  sorte  amende  hono- 
rable, il  avoue  que,  «  depuis  ses  premiers  écrits,  il  a  vu  mourir  un 
assez  grand  nombre  de  sujets  ayant  présenté  le  bruit  de  soufflet  »  et 
<c  à  l'ouverture  desquels  il  ne  se  trouva  aucune  lésion...  qui  ne  se 
rencontre  fréquemment  chez  les  sujets  qui  n'ont  présenté  aucun 
souffle  ».  Il  conclut  que,  ce  bruit  existant  très  fréquemment  chez 
des  gens  qui  n'ont  aucune  affection  organique  du  cœur,  c'est 
apparemment  à  tout  autre  chose  qu'à  la  lésion  même  qu'il  le  faut 
attribuer.  Enfin,  il  lui  refuse  dorénavant  toute  valeur  diagnoS' 
tique,  tombant  ainsi,  en  se  condamnant  lui-même, ]dans  une  erreur 
nouvelle  plus  fâcheuse  que  la  première. 

Les  observateurs  de  la  génération  suivante,  Bouillaud,  Gendrin, 
Andral  et  bien  d'autres,  ne  manquèrent  pas  d'en  appeler  de  ce  juge- 
ment trop  rigoureux  et  rendirent  bientôt  à  la  découverte  de  Laënnec, 
en  la  complétant,  l'importance  considérable  qu'elle  avait  en  réalité 
et  que,  par  excès  de  conscience,  Laënnec  lui  avait  déniée.  Mais  ils 
ne  purent  se  dispenser  néanmoins  d'avouer  qu'il  leur  était  arrivé 
aussi,  quoique  exceptionnellement,  d'entendre  des  bruits  de  souffle 
là  où,  dans  la  suite,  l'autopsie  n'avait  révélé  aucune  lésion. 

Depuis  lors  les  faits  de  ce  genre  se  sont  multipliés  à  tel  point 
qu'il  n'y  a  guère  d'année  où  l'on  n'en  ait  publié  quelques-uns.  Mais 
on  n'est  jamais  parvenu  à  se  mettre  tout  à  fait  d'accord  ni  sur  leur 
fréquence,  ni  sur  leur  véritable  signification,  ni  sur  l'interprétation 
qui  leur  convient.  Bouillaud,  et  la  plupart  des  pathologistes  avec 
lui,  crurent  pendant  longtemps  pouvoir  attribuer  à  lachloro-anémie 
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lous  les  souffles  qui  se  font  entendre  au-devant  du  cœur  en  l'absence 
de  lésion  des  orifices.  En  sorte  que  les  souffles  cardiaques  se  parta- 
geaient assez  simplement  pour  eux  en  bruits  organiques  d'une  part 
et  bruits  anémiques  de  l'autre.  Mais  une  diciiolomie  si  simple  ne 
put  longtemps  suffire  à  rendre  raison  des  souffles  anorganiques  de 
caractères  très  variés  dont  il  fut  publié  successivement  de  nom- 
breux exemples.  Ces  exemples,  nous  allons  d'abord  les  passer  rapi- 
dement en  revue. 

Observations  montriuit  que  des  souffles  cardiaques  se  pro' 
duisent  fréquemment  sans  aucune  lésion  organique  du  cœur  et 
en  l'absence  de  tout  état  anémique  capable  de  les  expliquer.  — 
En  1845  déjà,  Maclaclilan*  rapportait  avoir  entendu  chez  un  vieil- 
lard de  &1  ans,  quati'c  heures  avant  sa  mort,  un  bruit  systolique 
qui  ressemblait  à  raboiement  dun  jeune  chien  et  se  reproduisait 
toutes  les  ti'ois  ou  quatre  pulsations;  en  dépit  de  quoi  on  trouva  à 
l'autopsie  les  valvules  dans  un  état  absolument  normal. 

Latham^  en  1845,  affirmait  à  son  tour  avoir  entendu  souvent, 
chez  des  sujets  atteints  de  phthisie  commençante  ou  suspects  de 
tuberculose  pulmonaire,  un  souffle  systolique  qui  se  faisait  entendre 
à  gauche  du  sternum,  au  niveau  des  second  et  troisième  cartilages 
costaux,  sans  qu'il  y  eût  aucune  lésion  du  cœur. 

Barkley"  rapportait,  en  1851,  avoir  entendu  au-devant  du  cœur, 
})cndant  le  cours  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu,  un  souffle  très 
évident  et  assez  intense;  tandis  que,  à  l'autopsie,  il  ne  trouva  ni 
endocardite,  ni  péricardite,  ni  lésion  d'aucun  genre.  Et  Williams, 
qui  intervint  dans  la  discussion  de  ce  fait,  quand  il  fut  communiqué 
par  son  auteur  à  une  société  médicale,  affirma  de  son  côté  avoir 
entendu  maintes  fois,  notamment  dans  le  cours  du  rhumatisme 
articulaire  aigu,  des  souffles  systoliques  auxquels  ne  correspondait 
aucune  altération  appréciable. 

Hayden\  en  1865,  rapportait  cinq  observations  de  souffles  systoli- 
ques de  la  pointe  que  n'accompagnait  aucun  autre  indice  d'aff"ection 

i.  Maclacklan,  Ou  a  spécial  bclly  llcarUon  U'illiont  valrcs  diseasc  and  ivilhout 
aiiy  orgaiiic  diseasc  of  the  lieart  (in  Loiidon.  Med.  gaz.  1845). 

'2.  Latiiam,  Lectures  on  subjecls  connectée  with  clinical  niedicine,  coniprising  diseu- 
ses of  the  heart  (I  oiidon,  1845). 

3.  Barkley,  Satistical  Rep.  iipon  cases  of  discase  of  Ihe  heart  [Med.  Times,  and 
Lancet.  ^ov.  1851). 

4.  Hatdes,  The  pathologtj  and  dirupitisis  of  sonir  nrgunic  regvrgiling  murmvrx 
[Brit.  med.  journ.  Nov.  1865). 
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cardiaque.  Les  malades  n'ayant  pas  succombé,  la  vériiication  ana- 
tomique  n'avait  pu  avoir  lieu.  Mais,  dans  tous  les  cas,  la  disparition 
rapide  du  bruit  anormal  n'avait  laissé  aucun  doute  sur  l'absence 
d'une  lési(m  organique  du  cœur  qui  eût  pu  l'expliquer. 

En  1871,  Naudier'  soumettait  à  l'examen  de  la  Société  analo- 
mique  les  viscères  d'un  homme  de  55  ans  qui  avait  présenté  pendant 
la  vie  un  bruit  de  souffle  intense  au  niveau  du  deuxième  espace 
intercostal  gauche  et  chez  lequel  l'autopsie  ne  révéla  aucune  lésion 
cardiaque,  sauf  une  symphyse  péricardique  compltte,  incapable, 
disait  l'auteur,  de  donner  lieu  par  elle-même  à  un  semblable  bruit. 

Kramer%  en  1875,  rapportait  également  un  cas  dans  lequel  on 
avait  entendu  un  souille  tout  semblable  à  ceux  des  lésions  organi- 
ques du  cœur  et  où  l'autopsie  montra  l'intégrité  absolue  de  l'organe. 

Schreiber'',  en  1877,  cile,  dans  un  travail  sur  le  diagnostic  des 
maladies  du  cœur,  un  cas  de  souffle  systolique  intense,  accom- 
pagné de  frémissemeni,  où  l'autopsie  montra  de  même  un  cœur 
entièrement  normal. 

Weiss\  en  1880,  rapporte  trois  observations,  non  plus  de  souffle 
systolique,  comme  ceux  qu'on  attribue  si  facilement  à  l'anémie, 
mais  bien  de  souffle  diastolique  très  caractérisé,  siégeant  soit  dans 
le  5%  soit  dans  le  4%  soit  dans  le  5''  espace  intercostal  du  cHé  gau- 
che, chez  une  femme  tuberculeuse  de  57  ans,  chez  un  phthisique 
de  50  ans  et  en  troisième  lieu  chez  un  homme  de  41  ans  affecté 
de  catarrhe  pulmonaire  chronique,  sans  que  l'autopsie  ait  fait 
découvrir  chez  aucun  de  ces  trois  sujets  une  trace  quelconque  de 
lésion  org.cnique  du  cœur. 

Maden^  enfin,  en  1886,  relate  deux  autres  cas  dans  lesquels 
l'auscultation  fit  constater  les  signes  habituels  d'une  insuffisance 
mitrale  et  où  l'autopsie  montra  les  valvules  absolument  souples  et 
fermant  à  merveille. 

11  est  donc  établi  manifestement  et  par  nombre  de  faits  presque 
tous  appuyés  de  constatations  atiatomiqucs,  qu'on  peut  entendre, 

1.  ^'AU^)I^:R,  Souffle  piiliiiuiioirc  Isochmiif  aii.r  hittila  cardiaques  sans  lésions  dès 
nrifites  [Bull,  de  la  Soc.  anal.  1871,  [).  So(J). 

2.  Kramer,  Jicitrâqe  zur  Kennlniss  dcr  accidentellen  Herzgeràusche  [Déiltsch.  Ardu 
f.  hlin.  Med.  XVI,  p.  19). 

3.  ScHREiBEK,  Deitrag  zur  pinjs.  Dlagn.  der  Herzhranlik.  [Deulseh.Arch.  f.  Iclin.  Med: 
XX,  370). 

4.  Weiss.  Uelier  accident,  d.iasl.  Herzejcràusch.  [Wien.  med.  lI'ot'Acy/st7u'.  N'G,  ^880).• 
3.  MaI)ë\,  Zur  Casuislili  der  ftinclinneMcu  Mitra.l-lnsuff.  [Wiener  med.  Blât.  N"  28. 
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au-devant  du  cœur,  sans  que  cet  organe  soit  afTccté  d'aucune  lésion, 
non  seulement  le  souffle  syslolique  et  doux  attribué  par  Bouillaud 
à  la  chloro-anémie,  mais  aussi  des  sonCflcs  présentant  tons  les 
caractères  habituellement  assignés  aux  sdaldes  d'origine  organique. 

C'est  à  ces  bruits  absolument  indépendants  de  toute  altération 
des  orifices  du  cœur  qu'on  a  donné  le  nom  de  souffles  anorgci' 
ni(/i(cs. 

Quelques  auteurs  ont  essayé  d'en  supputer  la  fréquence. 

James  Andrew',  dans  un  travail  spécial  sur  les  souffles  systo- 
liques  du  cœur,  publié  en  18C5,  estimait  que  54  pour  100  des 
souffles  systoliques  qui  s'entendent  à  la  pointe  n'indiquent  ni 
une  régurgitation  mitrale,  ni  aucune  sorte  de  lésion  organique. 

Plus  récemment,  en  1889,  deux  auteurs  américains,  Collom^  et 
Prince  Morton%  chacun  de  son  cfté,  appelaient  l'attention  sur  la 
fréquence  du  souffle  mitral  systolique  chez  des  gens  n'ayant  abso- 
lument aucun  autie  indice  d'une  affection  du  cœur.  Collom  l'avait 
rencontré  27  fois  sur  200  sujets  et  Prince  25  fois  sur  70.  Il  est 
vrai  que  la  véi-ification  anatomique  n'avait  eu  lieu  pour  aucun  de 
ces  faits.  Mais  la  fréquence  même  des  souffles  constatés  exclut 
nécessairement  la  pensée  d'une  lésion  organique,  au  moins  pour 
le  plus  grand  nombre  des  cas;  car  jamais,  en  aucune  circonstance, 
l'anatomie  pathologique  n'a  révélé  semblable  proportion  de  mala- 
dies organiques  du  cœur. 

On  voit  que  c'est  en  Angleterre,  en  Amérique  et  en  Allemagne 
qu'on  protesta  surtout  contre  la  valeur  abusivement  attribuée  aux 
bruits  de  souffle  dans  le  diagnostic  des  afl'ections  cardiaques.  Je  n'ai 
pas  tout  cité;  et  cependant  la  liste  est  déjà  longue;  car  elle  com- 
prend, si  j'ai  bien  compté,  15  observations  suivies  d'autopsie,  et 
52  faits  auxquels  a  manqué,  il  est  vrai,  le  contrôle  anatomique, 
mais  qui  n'en  déposent  pas  moins  très  sérieusement  dans  le  sens 
indiqué.  J'aurai  à  en  ajouter  pour  ma  part  un  nombre  plus  consi- 
dérable encore;  puisqu'on  verra  figurer  dans  ce  travail,  d'un  côté 
45  faits  suivis  d'autopsie,  de  l'autre  525  observations  dans  les- 
quelles l'anatomie  pathologique  n'est  point  intervenue,  mais  qui 

1.  Andrhtw  (James).  On  the  diaynosis  of  systolic  endocardial  murmurs  [Barthol. 
hosp.  liep.  Vol.  I.  I.nnd.  1865). 

2.  Collom,  Physiological  heart  murmurs  in  healthy  individuals  [Bost.  Journ.  Jan, 
31.  1880). 

3.  Prince  AIortox,  The  occurrence  and  tncchanlsni  of  physiological  hearl's  murrnur,s 
in  hcalllnj  indiciduals  (?^cw  York  Records.  April  20,  188'jj. 
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sont  néanmoins  fort  démonstratives  à  différents  égards;  tous  faits 
successivement  recueillis  dans  mon  seul  service  d'hôpital. 

J'ai  fatigué  le  lecteur  sans  doute  de  cette  longue  énumération. 
Mais  il  était  essentiel  de  mettre  d'abord  sous  ses  yeux  les  pièces 
mêmes  du  procès  et  de  lui  laisser  entrevoir  l'importance  vraiment 
considérable  que  peut  avoir,  pour  la  pratique,  la  question  que 
nous  allons  aborder.  Autrement,  et  s'il  s'avisait  de  consulter  à  cet 
égard  les  traités  classiques  qui  maintenant  encore  se  publient  en 
France  ou  ailleurs,  il  serait  induit  à  penser  que  les  faits  dont  il 
va  être  question  sont  rares  ou  même  exceptionnels  et  partant  sans 
grand  intérêt. 

Les  caractères  assiffiiés  Jusqu'ici  aux  souffles  organiques 
sont  inexacts  et  insuffisants.  —  Les  auteurs  que  je  viens  de  citer 
et  d'autres  encore  avec  eux  se  sont  bien  aperçus  que  leurs  consta- 
tations ébranlaient  singulièrement  le  sémiologue  cardiaque.  Aussi 
ont-ils  pris  tous  à  tâche  de  préciser  de  leur  mieux  les  signes  à 
l'aide  desquels  on  pourrait  distinguer  les  souffles  organiques  de 
ceux  qui  naissent  en  l'absence  de  toute  lésion. 

L'embarras  serait  grand,  néanmoins,  pour  qui  chercherait,  en 
parcourant  la  littérature  médicale,  à  se  faire  une  idée  du  point 
précis  où  cette  question  en  est  actuellement. 

On  se  demanderait  d'abord,  bien  entendu,  s'il  s'agit  vraiment 
d'un  problème  de  quelque  importance,  au  sujet  duquel  il  puisse  y 
avoir  de  réelles  difficultés,  et  qui  mérite  qu'on  s'y  arrête.  Or, 
suivant  qu'on  s'adresserait  à  tel  ou  tel  des  auteurs  les  plus  com- 
pétents, on  recevrait  des  réponses  singulièrement  différentes.  Bouil- 
laud,  par  exemple,  qui  ne  connaissait  guère  d'autre  alternative 
que  celle  des  souffles  organiques  et  des  souffles  anémiques,  trou- 
vait ces  derniers  faciles  à  caractériser  par  leur  timbre,  leur  rythme, 
leur  siège  et  leur  propagation.  A  son  exemple  tous  les  élèves  de 
mon  temps  se  servaient,  pour  indiquer  et  décrire  ce  bruit,  d'un(> 
phrase  uniforme  qui  était  censée  le  caractériser  :  «  Souffle  doux, 
au  premier  temps,  à  la  base,  se  propageant  dans  les  vaisseaux  du 
cou.  »  Aucun  des  termes  n'en  était  absolument  exact;  car  un  souffle 
anorganique  n'est  pas  toujours  au  premier  temps,  il  se  fait  entendre 
souvent  ailleurs  qu'à  la  base  et  celui  qu'on  trouve  en  même  temps 
dans  les  vaisseaux  du  cou  n'en  est  jamais  la  propagation.  Néan- 
moins, en  ce  temps-là  ces  caractères  semblaient  suffisants  pour 
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(■•carter  toute  difficulté;  et  c'est  une  opinion  encore  assez  généra- 
lement admise  aujourd'hui. 

Si  l'on  interroge  à  cet  égard  le  traité  des  maladies  du  cœur  de 
mon  regretté  collègue  le  professeur  Peter',  on  se  sentira  certaine- 
mentfort  rassuré  de  voira  combien  peu  de  chose  les  difficultés  pour 
lui  se  réduisent.  Ayant,  avec  sa  netteté  habituelle,  partagé  les 
souffles  cardiaques  en  sus  et  sous-mamelonnaires,  il  déclare  :  que 
les  derniers  sont  toujours  organiques,  et  que  parmi  les  autres  il 
en  faut  dire  autant  de  tous  ceux  qui  sont  diastoliques.  En  sorte 
qu'il  ne  reste  plus  pour  lui  d'embarras  qu'en  ce  qui  concerne  ceux 
de  la  base  qui  accompagnent  la  systole.  Quant  à  ces  derniers,  on 
les  jugerait  organiques  par  cela  seul  qu'ils  sont  rudes,  intenses, 
sans  propagation  notable  dans  les  vaisseaux  du  cou,  enfin  que  le 
sujet  qui  les  présente  n'est  pas  chloro-anémique. 

On  trouverait  une  confirmation  de  la  façon  de  voir  de  ces  deux 
premiers  auteurs  dans  un  travail  de  Da  Costa ^  qui  tient  pour 
absolument  simple  et  facile  la  distinction  à  faire  entre  les  bruits 
organiques,  les  murmures  anémiques  et  les  souffles  fonctionnels. 

Mais  les  inquiétudes  renaîtraient  si  l'on  consultait  ensuite,  en 
Amérique,  Austin  Flint%  qui  regarde  au  contraire  la  distinction 
des  souffles  organiques  et  des  souffles  anorganiques  comme  souvent 
difficile  et  parfois  impossible;  ou  bien,  en  Angleterre,  Hilton 
Fagge*,  qui  compare  cette  partie  de  la  sémiologie  à  un  «  désert 
aride  où  l'on  se  perd  inévitablement  au  milieu  de  sables  mouvants 
dans  lesquels  aucun  sentier  ne  se  peut  tracer  » . 

Or,  on  sera  bien  près  d'adopter  l'avis  désolant  de  ces  derniers  si 
on  considère  l'extrême  diversité  des  opinions  qui  ont  cours  rela- 
tivement au  sujet  qui  nous  occupe,  particulièrement  en  ce  qui  con- 
cerne les  caractères  distinctifs  des  bruits  dits  anorganiques.  11  n'est 
pas  un  des  caractères  indiqués  sur  la  valeur  duquel  on  soit  d'acord, 
pas  un  sur  lequel  on  puisse  compter  absolument  et  qui,  dans  l'oc- 
casion, ne  s'applique  tout  aussi  bien  à  certains  bruits  organiques. 

Caractères  généralement  assignés  aux  souffles  anorgani- 
ques. —  Ces  caractères,  tous  les  observateurs  les  ont  cherchés  dans 

1.  Peter.   Traité  clin,  et  prat.  des  mal.  du  cœur  (Paris,  1885,  p.  32). 

2.  D\  Costa.  On  fonctionnai  valv.  disord.  of  the  heart  [Amer.  Joiirn.  of  med.  se. 
July,1869). 

3.  Austin  Flixt,  The  mitral  cardiac  mur>nu>:<s,  \n  American  Journ.  ofnied.  se,  1880). 

4.  Hilton  F.vGr.E,  In  Reynolds  sysf.  of.  med.  (London,  1877.  t.  III). 
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le  siège,  le  rythme,  le  timbre,  le  degré  de  constance  du  bruit,  et 
dans  les  phénomènes  pathologiques  cojicomitants.  Mais  qu'y  a-t-il 
de  précis  et  de  définitif  dans  ce  qui  a  été  écrit  à  cet  égard?  C'est 
ce  qu'il  nous  faut  maintenant  examiner. 

Le  siège  des  bruits  anémiques  du  cœur  fut  considéré  jadis  par 
Bouillaud,  et  très  logiquement  en  apparence,  comme  devant  être 
toujours  rorifice  aortique.  Mon  collègue  le  docteur  C.  Paul  leur 
assigne  au  contraire  comme  siège  habituel  un  point  du  second 
espace  intercostal  gauche  qui  correspond  à  l'artère  pulmonaire;  et 
je  crois  qu'il  a  raison  pour  un  très  grand  nombre  de  cas.  Mais  il 
est  obligé  de  reconnaître  que  le  même  souffle  a  son  maximum 
aussi  parfois  dans  le  troisième  et  même  le  quatrième  espace 
intercostal.  La  pointe,  longtemps,  sembla  réservée  aux  souffles 
organiques  et,  dans  l'opinion  du  docteur  Bristowe  aussi  bien  que 
de  mon  collègue  Peter,  tout  souffle  de  la  pointe  entraînerait  néces- 
sairement le  diagnostic  de  lésion  du  cœur.  Cependant  je  me  sou- 
viens avoir  entendu  Bouillaud  lui-même  dire  que  certains  souffles 
de  la  pointe  n'avaient  assurément  rien  d'organique.  Trois  des  faits 
suivis  d'autopsie  relatés  plus  haut  se  rapportent  à  des  souffles  de 
cette  région.  Et,  si  l'on  tient  compte  de  tous  ceux  énumérés  par 
Andrew,  Collom  et  Prince,  il  faut  penser  que  les  souffles  anorga- 
niques  siégeant  à  la  pointe  ne  sont  nullement  des  exceptions  rares, 
mais  bien  chose  extrêmement  fréquente. 

Il  est  vrai  que,  pour  la  plupart  des  auteurs,  les  souffles  anorga- 
niques  de  cette  région  se  distingueraient  encore  par  l'étendue  et  le 
mode  de  leur  propagation.  On  tient  que  cette  propagation  est  habi- 
tuellement moindre  que  celle  des  souffles  organiques  et  qu'on  iie 
peut  les  suivre,  par  exemple,  comme  ceux  de  l'insuffisance  mi- 
trale,  jusqu'à  l'aisselle  ou  même  jusqu'à  l'angle  inférieur  de 
l'omoplate.  Les  auteurs  anglais,  Andrew  en  particulier,  ont  surtout 
insisté  sur  ce  caractère  distinctif.  Cela  en  général  est  absolument 
vrai. 

Mais  ce  caractère  ne  vaut  qu'autant  qu'il  s'agit  d'un  bruit 
fort;  car  c'est  en  ce  cas-là  seulement  que  le  souffle  mitral  se 
propage  d'une  façon  bien  distincte.  Avec  un  bruit  médiocre  ou 
faible,  il  n'y  a  plus  de  distinction  possible  à  l'aide  du  signe  en 
question. 

Quant  au  rj/thme,  c'est-à-dire  au  rapport  que  le  bruit  affecte 
avec  les  différents  temps  de  la  révolution  cardiaque,  il  n'est  guère 
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plus  (lôcisif.  I.oiinlcmps  on  a  pu  croire  que  le  carrctî're  diasloliquo 
suffirait  à  exclure  l(uile  idée  de  soul'llc  ariorgiuiique.  Mais  déjà 
Fraeutzel  '  a  ballu  celle  opinion  en  brèche,  en  se  basant  sur  des 
observations  rapportées  par  Renvers  dans  h^s  Annales  de  la  Charilé 
de  Berlin.  Kt  Ton  se  souvient  (pie  les  trois  observations  de  Weiss 
indiquées  plus  haut  se  rapportaient  toutes  trois  à  des  souilles  dia- 
stoliqucs  sans  lésion. 

Les  bruits  anorganiques,  dit  Williams,  sont  moins  prolongés.  Et 
il  est  vrai  qu'il  ne  s'en  trouve  pas  parmi  eux  qui  soient  aussi  longs 
et  traînants  que  peuvent  lètre  certains  souilles  organiques;  le 
rétrécissement  mitral  avec  insul'lisance  valvulaire  par  exemple. 
Mais,  ce  n'est  point  là  encore  un  caractère  général.  Il  vaudrait  seu- 
lement pour  les  cas  rares  où  le  bruit  anormal  organique  pré- 
senterait cette  longueur  exceptionnelle. 

Ces  bruits  sont,  dit-on,  moins  constants  et  leur  intensité  est 
plus  variable.  C'est  une  remarqiu^  encore  vraie,  qui  fut  faite  par 
Kuessner  et  aussi  par  Nixon.  Mais  Hilton  Fagge  objecte  avec  raison 
que  la  constance  et  l'égalité  des  bruits  organiques  n'ont  rien  d'ab- 
solu ;  quelle  suppose  que  les  battements  du  cœur  conservent  une 
énergie  toujours  égale  et  une  régularité  parfaite;  ce  qui,  très  sou- 
vent, n'est  point  le  cas,  comme  on  sait. 

Dans  un  travail  publié  en  1886,  Nixon-  a  insisté  sur  un  carac- 
tère des  souffles  anorganiques  indiqué  déjà  en  1877  par  mon 
collègue  des  hr;})itaux  le  docteur  Culïei'"',  alors  interne  de  mon 
service.  Ce  caractère,  c'est  que  les  souffles  en  question  subissent, 
sous  l'influence  des  changements  de  position  du  malade,  des  modi- 
fications que  les  souffles  organiques  ne  présentent  pas  au  même 
degré.  La  distinction  repose  donc  sur  des  nuances  qui  ne  sauraient 
à  elles  seules  fournir  les  éléments  d'un  diagnostic  positif. 

Enfin,  il  est  un  dernier  caractère  au  sujet  duquel  il  n'y  a 
aucun  désaccord.  Les  bruits  anorganiques,  tout  le  monde  l'affirme, 
sont  toujours  doux  et  fa'bles,  comparativement  aux  souffles  orga- 
niques, le  plus  souvent  rudes  et  forts.  Or,  on  a  tort  de  s'entendre  si 
bien  sur  ce  point-là,  car  les  bruits  anorganiques  ne  sont  pas  tou- 
jours faibles  et  doux;  il  s'en  faut  môme  quelquefois  de  beaucoup. 

i.  FnAENTZEL  05C.VR.  Vorlcsuiujen  iiber  den  Ki'anhh.  des  Hcrzen  (Berlin,  1891,  t.  IIj 
p.  76). 
-     2.  >"ixoN.  The  cardiac  inut'inurs  of  the  mitral  area.  In  Dublin  Jonrn.  of.  med.  se.  1886. 

S.  CuFFEUi  Des  causes  qui  peuvent  modifier  les  bruits  de  souffle,  intra  ou  extra-aar- 
diaqiiex  (in-8,  P;n-i?.  1877): 
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Témoin  la  première  observation  que  j'ai  citée  et  dans  laquelle  on 
a  vu  qu'un  souffle  assurément  anorganique,  puisque  l'autopsie  ne 
montra  aucune  altération  du  cœur,  ressemblait  cependant  à  l'aboie- 
ment d'un  jeune  chien;  ce  qui  ne  suppose  apparemment  pas  qu'il 
tût  ni  faible,  ni  doux. 

Mon  ancien  chef  de  clinique  et  actuellement  mon  collègue  dans 
les  hôpitaux,  le  docteur  Barié,  m'a  communiqué  une  observation 
non  moins  démonstrative  à  cet  égard  : 

Le  nommé  Charles  Y...,  âgé  de  71  ans,  était  entré  à  l'hôpital 
Saint-Antoine  au  mois  de  novend)re  1874,  pour  une;  bronchite  apy- 
rétique  avec  endjarras  gastrique.  Depuis  six  semaines  son  sommeil 
était  troublé  par  un  bruit  bizarre  qui  retentissait  incessamment 
dans  sa  poitrine  et  se  faisait  entendre  surtout  pendant  la  nuit. 
Dans  les  premiers  temps,  il  avait  cru  à  la  présence  de  quelque 
grosse  mouche  ou  de  quelque  petit  chat  enfermés  dans  sa  chambre. 
Lors  de  son  entrée  à  l'hôpital,  ce  bruit  avait  une  intensité  si  grande, 
que  ses  voisins  de  lit  l'entendaient  distinctement.  On  le  pouvait 
percevoir  à  une  distance  de  près  de  quatre  mètres. 

En  auscultant  le  malade,  on  entendait  un  souffle  systolique  rude, 
râpeux,  d'une  énorme  intensité,  se  propageant  surtout  vers  l'ais- 
selle. 

Trois  semaines  après,  It;  malade  ayant  été  pris  d'un  érysipèle  de 
la  face  accompagné  d'adynamie  et  d'accidents  typhiques,  le  bruit 
anormal  diminua  sensiblement  d'intensité.  La  mort  étant  arrivée 
au  sixième  jour  de  cet  érysipèle,  l'autopsie  montra  ce  qui  suit  :  de 
l'œdème  sous-arachnoïdien,  de  la  congestion  rénale,  une  pleurite 
légère  et  récente;  mais,  dans  le  cœur,  pas  la  moindre  trace  de 
lésion  oriticielle  ou  valvulaire  et  rien  qui  ne  fût  absolument 
normal,  sauf  un  très  léger  degré  d'hypertrophie  auquel  on  n'attri- 
buera certainement  pas  le  bruit  constaté. 

Quant  aux  indices  tirés  du  volume  du  cœur  et  de  Xétat  anémique 
ou  névradhénlque  du  sujet,  ils  servent  sans  doute  à  caractériser 
l'état  du  malade,  mais  non  pas  du  tout  à  préciser  la  valeur  et  la 
signification  du  souffle.  Car  il  va  sans  dire  qu'un  nerveux  ou  un 
anémique  peuvent  être  aflectés  d'une  lésion  organique  du  cœur; 
et  en  outre  des  observations  de  plus  en  plus  multipliées  montrent 
que  les  bruits  anorganiques  se  rencontrent  souvent  chez  des  sujets 
qui  ne  sont  ni  nerveux,  ni  anémiés. 
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Sirt/c,  cause  cl  mccanisinc  nllribiics  aux  souffles  nnorga- 
niqucs.  —  Si  Taccord  n'a  pu  se  faire  au  sujet  des  caractères 
propres  à  disliuguer  les  souilles  anorganiques,  c'est  qu'il  ne  s'est 
jamais  établi  non  plus  relativement  à  leur  véritable  nature  et  à  leur 
mécanisme.  H  n'est  guère  facile  en  effet  d'assigner  des  caractères 
distinclifs  bien  précis  à  des  choses  dont  la  nature  et  la  raison 
échappent  absolument.  Aussi  les  cliniciens  ont-ils  dépensé  des  tré- 
sors d'ingéniosité  pour  interpréter  diversement  ces  bruits  qui,  au 
témoignage  du  professeur  Sée',  attendent  encore  une  explication 
catégorique. 

Laënnec,  qui  les  constata  le  premier,  leur  on  avait  trouvé  une 
fort  étrange,  s'étant  imaginé  qu'ils  n'étaient  autre  chose  que  le 
bruit  rotatoire  musculaire  du  cœur,  exagéré  par  l'énergie  insolite 
des  contractions.  Comme  il  trouvait  ces  souffles  identiques  à  ceux 
([u'on  entend  chez  les  sujets  affectés  de  lésions  organiques,  il  en 
était  venu  à  croire  que  ceux-ci  avaient  nécessairement  le  même 
mécanisme  et  que,  enfin,  organiques  ou  inorganiques,  les  souffles 
cardiaques  étaient  toujours  un  bruit  rotatoire  exagéré  par  l'état 
spasmodique  du  cœur;  mais  que  le  spasme  était  provoqué  par  la 
lésion  cardiaque  dans  le  premier  cas,  et  par  quelque  trouble 
nerveux  dans  l'autre.  Cette  erreur  d'un  grand  esprit  avait  son 
excuse  en  ce  temps-là.  Elle  ne  se  soutiendrait  pas  un  instant 
aujourd'hui,  comme  on  le  verra  plus  loin. 

Lorsque  Bouillaud  eut  remarqué  le  rapport  qui  existe  habituel- 
lement entre  les  bruits  vasculaires  des  anémiques  et  la  diminution 
de  la  densité  de  leur  sang,  étant  persuadé  que  ces  bruits  se  produi- 
saient dans  les  artères,  il  lui  parut  assez  naturel  de  penser  que  le 
même  état  du  sang  devait  faire  naître  un  bruit  analogue  à  l'entrée 
du  système  artériel,  c'est-à-dire  à  l'orifice  aortique.  11  avouait  néan- 
moins que  cette  considération  ne  lui  paraissait  pas  en  rendre  un 
compte  tout  à  fait  suffisant. 

Beaucoup  plus  récemment,  en  1865,  M.  Bondet  a  cru  trouver 
l'explication  du  souffle  anémique  de  la  base  dans  ce  fait,  assuré- 
ment vrai,  que  l'orifice  aortique  était,  chez  les  sujets  qui  l'avaient 
présenté,  plus  étroit  que  l'orifice  pulmonaire.  Mais  d'abord  cette 
différence  existe  aussi  chez  les  sujets  qui  ne  présentent  aucun 
souffle.  D'ailleurs  il  n'y  a  pas  lieu  d'y  insister,  puisqu'on  admet 

1.  G.  Sée,  Traité  des  maladiex  du  eœur  (Paris,  1889,  p.  136). 
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maintenant,  d'un  avis  à  peu  près  unanime,  que  le  souffle  car- 
diaque des  anémiques  a  le  plus  souvent  son  maximum  au  niveau 
de  Toritice  pulmonaire. 

Cette  localisation  nouvelle,  le  docteur  C.  Paul,  qui  y  a  surtout 
insisté,  a  cru  l'expliquer  suffisamment  en  faisant  remarquer  que 
le  sang  qui  traverse  l'orifice  pulmonaire  est  le  même  qui  circule 
dans  les  veines  et  qui  y  produit  les  souffles  de  l'anémie.  Mais 
l'explication  de  mon  collègue  n'a  point,  en  général,  paru  suffisante. 
Aussi  s'est-on  eflbrcé  d'en  trouver  d'autres,  sans  plus  de  succès 
d'ailleurs. 

Déjà  en  1844  llamernyk'  mettait  en  doute  que  les  seules  modifi- 
cations du  sang  pussent  faire  naître  des  souffles  au  niveau  des 
orifices  du  cœur.  Plus  tard,  Latham'\  puis  Thorburn%  ayant  noté 
que  des  souffles  systoliques  doux  se  produisent  parfois  chez  les 
phtliisiques  au  niveau  du  deuxième  espace  intercostal  gauche,  Da 
Costa*  et  Sieveking  avancèrent,  d'après  ces  constatations  et  d'après 
les  leurs  propres,  qu'il  était  indispensable  d'accorder  une  notable 
place,  parmi  les  souffles  anorganiques  de  cette  région,  à  ceux  qui 
résultent  d'une  compression  de  l'artère  pulmonaire  ou  de  ses 
branches  par  des  indurations  du  poumon  ou  la  tuméfaction  des 
ganglions  bronchiques. 

Naunyn%  avec  moins  de  raison,  soutint  que  le  souffle  entendu 
au  niveau  du  deuxième  espace  intercostal  gauche  n'est  autre  chose 
qu'un  souffle  mitral  retentissant  dans  l'oreillette,  puis  transmis 
par  elle,  avec  l'intermédiaire  de  l'auricule,  au  point  de  la  paroi 
thoraciquc  qu'elle  avoisine. 

Enfin,  un  auteur  plus  récent,  Sehrwald^  fit  pour  expliquer  ladite 
localisation  un  effort  d'imagination  plus  grand  encore,  en  suppo- 
sant que  les  souffles  en  question  sont  de  simples  souffles  veineux, 
qu'ils  se  produisent  au  niveau  de  l'embouchure  des  veines  dans 
l'oreillette  et  sont  déterminés  par  une  aspiration  qu'opérerait  la        |t| 

\.  IIamernyk,  Beohachlungen  uebcr  das  Vor/;o))n)ie)i  von  Geraiinchpii  in  do'  Herzgegeiid 
iind  ihre  iralirscltcinbaren  Bedinrjiingen  [Zeilsckr.  der  Wiener  Aerzie,  1844). 

'2.  Latham,  Leclure  on  snbjecls  coiinected  wilh  clinical  niedicin  conipi'ising  Diseuses 
of  the  liearl  (Loudon,  18i5). 

3.  TiioRavRs,  Ona  pcculiar  aitsciiUalonj  phenonien  [Brit.  med.  Joiirn.  18  janv.  185'J) 

4.  Da  Costa  [American  Journ.  Janv.  185t)). 

.1.  JïAuxYx,  Ueber  den  Grand  weshaLb  hin  und  ivieder  das  sysloUsch  Geraùsch  bei  der 
Mitlral-lnsufficienx-  ani  laulcsten  in  den  Gegend  der  Pulmonalldappen  zu  vernehnen 
ist  [Berl.  Klin.  Wochenschr.  N"  12,  1868). 

6.  Sehrwald,  Die  Vrsache  der  anâmischen  Herzgeraiische  in  Deiilsc/i;  Wock;  4889. 
^°«  19-21.  • 
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base  du   ventricule  en  s'abaissanl  brusquement  pendant  la  sys- 
tole. 

Néanmoins,  aussi  longtemps  qu'il  ne  fut  question  que  des  bruits 
anorganiques  de  la  base,  la  majorité  des  médecins  resta  convaincue 
que  Tanémie  en  était  eu  général  la  véritable  cause  et  que  Tappnu- 
vrissemeut  du  sang  suflisait  à  les  produire.  Mais  quand  il  lut 
constaté  que  des  bruits  aruilogues  se  font  entendre  dans  la  région 
de  la  pointe,  il  fallut  s'ingénier  à  leur  trouver  d'autres  raisons. 
L'appauvrissement  du  sang  n'y  pouvait  plus  suffire.  Car  les  souffles 
anorganiques  de  cette  région,  comme  ceux  de  la  base,  sont  presque 
toujours  systoliques  et,  les  valvules  auriculo-ventriculaires  étant 
fermées  pendant  la  systole,  le  sang,  qui  trouve  porte  close  et 
s'arrête,  ne  peut  produire  ni  vibration,  ni  souffle,  quelle  que  soit 
sa  composition.  On  vit  alors  se  produire  des  interprétations  nou- 
velles et  parfois  bien  singulières  :  celle  de  Scoda,  par  exemple, 
imaginant  que  le  bruit  entendu  au  niveau  du  cœur  se  passe  dans 
les  artères  de  la  paroi  ;  celle  de  Flint,  qui  l'attribue  au  frottement 
réciproque  des  valvules;  ou  celle  de  Gerhardt,  qui  suppose  plus 
volontiers  un  frottement  des  tendons;  celle  de  Da  Costa,  qui  se 
contente  de  vibrations  irrégulières  des  valvules;  ou  encore  celle 
d'Andrews,  qui  s'en  réfère  à  quelque  altération  hypothétique  de 
la  surface  interne  du  ventricule;  enfin  celle  trop  ingénieuse  de 
Hilton  Fagge,  qui  suppose  que,  chez  des  sujets  à  ventricule  dilaté, 
la  masse  sanguine  accumulée  en  dehors  et  à  gauche  de  la  colonne 
formée  par  les  valvules,  leurs  tendons  et  leurs  muscles  papillaires, 
vient  se  briser  sur  cette  colonne  rigide,  au  moment  de  la  propul- 
sion systolique,  en  vibrant  et  produisant  un  souffle.  Malgré  sou 
ingéniosité  grande,  le  dernier  auteur  a  évidemment  omis  de 
remarquer  que  la  dilatation  cardiaque  est  bien  loin  de  s'accom- 
pagner toujours  de  souffle  et  que,  d'autre  part,  le  plus  grand 
nombre  des  souffles  anorganiques  se  rencontrent,  comme  on  le 
verra  bien,  chez  des  sujets  dont  le  cœur  n'est  nullement  dilaté; 
si  bien  que,  parmi  les  chlorotiques  notamment,  les  petits  cœurs 
soufflent  plus  souvent  que  les  gros. 

Comme  les  souffles  anorganiques  de  la  région  de  la  pointe  ont 
la  plus  grande  analogie  avec  ceux  produits  par  l'insuffisance  des 
valvules  auriculo-ventriculaires  et  comme  cependant  ils  sont  la 
plupart  du  temps  passagers,  ou  du  moins  susceptibles  de  dispa- 
raître momentanément,  on  a  été  conduit  à  supposer  qu'ils  résul- 
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lent  en  réalité  d'une  insuffisance  valvnlairc,  mais  d'une  insuffi- 
sance transitoire  et  sans  rapport  avec  aucune  lésion  organique, 
c'est-à-dire  purement  fohctiomiellc.  C'est  l'interprétation  qui  a  eu 
le  ])lus  de  faveur  en  Allemagne  et  en  Angleterre.  Scoda  l'avait 
adoptée,  llayden  l'a  défendue,  de  même  que  Da  Costa,  Hilton 
Fagge,  Ileitler,  Balfour,  Guttmann,  Maden,  etc. 

Mais,  on  ne  s'entendit  plus  si  aisément  quand  il  fallut  préciser 
les  causes  de  cette  insuffisance  transitoire.  Comme  la  tricuspide 
devient  beaucoup  plus  facilement  insuflisante  que  la  initrah;  et 
comme  son  insuffisance  est  en  effet  très  souvent  transitoire,  mon 
regretté  collègue  le  docteur  Parrot  crut  ]tonvoir  avancer,  en  1865, 
(jue  cette  insuffisance  était  la  véritable  et  unicpie  cause  des  bruits 
cardiaques  dits  anémiques.  11  se  fondait  sur  le  maximum  du  souffle 
cardiaque  des  clilorotiques,  qu'il  avait  plus  d'une  fois  rencontré  à 
la  partie  inférieure  du  sternum,  où  Ton  trouve  aussi  le  sOuffle  de 
rinsiifiisance  tricuspidienne  et  sur  l'existence  de  pulsations  qu'il 
avait  remarquées  aux  jugulaires  des  cblorotiques  et  qu'il  croyait 
semblables  à  celles  ({u'oii  observe  cliez  les  malades  atteints  de  la- 
dite insuffisance.  Il  lui  paraissait  d'ailleurs  aisé  de  concevoir,  avec 
une  valvule  qui  semble  faite  pour  devenir  insuffisante,  que  la 
moindre  modification  apportée  à  l'irrigation  sanguine  des  parois 
du  cœur  fût  capable  d'entraîner  une  ina])titude  de  l'appareil  valvu- 
laire  à  clore  parfaitement  l'orifice. 

En  réalité  le  plus  grand  nombre  des  souffles  de  la  région  de  l:i 
pointe  a  les  caractères  du  souffle  de  l'insuffisance  mitralc,  beaucoup 
plutôt  que  ceux  d'une  insuffisance  tiicuspidienne.  C'est  donc  à 
rinsuffisance  mitrale  qu'on  fut  plus  généralement  disposé  à  les 
attribuer.  Par  suite,  il  fallut  s'évertuer  à  trouver  les  raisons  de 
cette  insuffisance,  ([ui  ne  se  produit  pas  à  beaucoup  près  aussi 
facilement  que  l'autre.  Scoda,  en  1865,  mit  en  avant  la  supposi- 
tion d'une  paralysie  des  muscles  papillaires,  paralysie  qui  ne  leur 
permettrait  pas  de  rapprocher  convenablement  les  bords  vahan 
laires.  Cette  opinion  séduisit  nombre  de  gens.  Mais,  comme  il  n'y 
a  vraiment  pas  toujours  de  bons  motifs  pour  admettre  une 
paralvsie  qu'on  ne  saurait  jamais  démontrer,  Da  Costa  en 
1869  et  Guttmann  à  la  suite  imaginèrent  qu'il  pouvait  s'agir, 
non  d'une  paralysie  véritable,  mais  d'une  simple  irrégularité  des 
contractions  du  cœur  ;  tandis  que  Bristowe  proposa  d'attribuer 
l'inocclusion  valvulaire  à  une  simple  disproportion  entre  la  Ion- 
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«ifiKMir  (les  nmscles  |)aj)illaiios  avec  leurs  leiuloiis  d'une  part  et  la 
capacité  a<iran(lie  des  ventricules  de  l'autre. 

.MallieuriMiseinenl  ces  hypollièses  diverses  se  trouvent  le  plus 
souvent  en  contradiction  évidente  avec  les  faits  et  la  vraisem- 
blance. On  l'ut  donc  conduit  à  en  édiliec  d'autres  encore.  C'est  ainsi 
(pi'on  en  vint  à  imaginer  que  la  mitrale  ne  pouvait  clore  eonvena* 
hienient  l'oritice  qu'à  la  condition  que  celui-ci  fût  rétréci  par 
une  sorte  de  sphincter  que  formeraient  les  fibres  musculaires  de  la 
hase.  L'insnnisance  surviendrait  alors,  soit  parce  que  le  sphincter 
supj)osé  ne  se  contracterait  pas  suffisamment  ;  soit  parce  que  le 
leste  du  ventricule,  se  contractant  avec  une  énergie  exagérée,  sur- 
monterait la  résistance  dudit  sphincter.  C'est  du  moins,  l'hypo- 
thèse à  laquelle  s'est  rattaché  le  docteur  Prince  Morton,  un  des 
derniers  auteurs  qui  aient  écrit  sur  ce  sujet. 

Huant  aux  causes  capables  de  produire  les  frottements  supposés, 
les  vibrations  irrégulières,  les  paralysies  ou  les  contractions  ano-' 
niales  <|u"on  voudrait  faire  admettre,  on  a  cru  les  trouver  dans  des 
troubles  d'innervation,  des  augmentations  ou  des  diminutions  de 
la  pression  artérielle,  des  altérations  valvulaires  d'un  degré  mé- 
diocre ou  des  dégénérations  graisseuses  ou  fibreuses,  soit  de  la 
paroi  cardiaque  tout  entière,  soit  des  muscles  papillaires  en  par- 
ticulier; sans  que  jamais,  à  ma  connaissance,  l'anatomie  patho- 
logique ait  été  appelée  à  confirmer  la  valeur  de  ces  hypothèses 
diverses. 

Des  hypothèses  sur  ce  sujet,  il  en  existe,  comme  on  voit,  une 
ample  collection  dans  laquelle  chacun  peut  puiser  à  son  gré.  Mais 
il  n'est  pas  une  seule  de  toutes  celles  énumérées  jusqu'ici  qui 
ne  se  trouve  sur  certains  points  en  contradiction  avec  la  réalité 
des  faits.  C'est  ce  que  nous  allons  maintenant  essayer  de  montrer. 

Aucune  des  opinions  formulées  Jusqu'ici  sur  le  sièfje,  les 
causes,  le  mécanisme  des  souffles  anorgmiiques  n'est  réelle- 
ment admissible.  —  Malgré  la  fécondité  grande  des  auteurs  qui 
ont  accumulé  tant  d'hypothèses  pour  essayer  de  trouver  une  expli- 
cation satisfaisante  aux  souffles  anorganiques,  toute  la  série  des 
causes  assignées  à  ces  bruits  peut  sC  réduire  à  trois  :  i°  la  con- 
ti-action  musculaire,  2°  l'altération  du  liquide  sanguin,  et  5"  l'in- 
suflisance  valvulaire.  Car  il  n'y  a  pas  à  discuter  des  suppositions 
telles  qu'un'briïit  produit  par  le  frottement  des  valvules  et  de  leurs 
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tendons,  ou  des  altérations  imaginaires  de  la  surface  interne  da 
cœur. 

Hypothèse  du  bruit  rotntoire  musculaire.  —  Si  Laënnec  fut 
conduit  à  concevoir  la  pensée,  qui  nous  paraît  si  étrange  aujour- 
d'hui, d'attribuer  tous  les  souffles  du  cœur  au  bruit  musculaire  de 
sa  paroi,  c'est  que,  au  moment  môme  où  l'impossibilité  d'expli- 
quer ces  souffles  par  des  lésions  d'orifice  le  mettait  dans  un  cruel 
embarras  ;  le  physicien  Ermann,  de  Berlin,  venait  de  lui  signaler 
le  bruit  rotaloire  des  muscles  et  que,  ayant  étudié  ce  bruit  dans 
des  conditions  diverses,  s'étant  rendu  compte  de  l'intensité  dont  il 
est  susceptible  en  certains  cas,  il  lui  parut  naturel  de  supposer 
qu'un  muscle,  se  contractant  avec  autant  d'énergie  que  le  fait 
parfois  le  muscle  cardiaque,  devait  être  capable  de  produire  un 
bruit  de  ce  genre  et  de  lui  donner  une  intensité  grande.  Mais  ce 
qui  était  supposable  au  temps  de  Laënnec,  n'est  plus  admissible 
aujourd'hui.  Premièrement  parce  que  les  souffles  du  cœur  n'ont 
vraiment,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  aucune  sorte  d'ana- 
logie avec  les  bruits  rotatoires  que  nous  connaissons.  Secondement 
parce  que  le  cœur  est  incapable  de  produire  un  bruit  rotatoire. 

Marey  a  montré  que  la  contraction  de  tout  muscle  volontaire  est 
constituée  par  une  série  de  secousses  très  rapprochées  et  confon- 
dues en  une  sorte  de  tétanisation.  Ce  sont  ces  secousses  précipitées 
qui  produisent  les  vibrations  décrites  par  Laënnec  sous  le  nom  de 
bruit  rotatoire.  Or  le  cœur,  qui  n'est  point  un  muscle  volontaire, 
se  contracte  d'autre  façon.  Marey  l'a  montré  également.  Chacune 
de  ses  systoles  est  une  secousse  unique.  Il  ne  se  tétanise  pas  en 
se  contractant,  et  partant  ne  produit  pas  de  vibrations.  Il  n'y  a 
donc  plus  à  parler  de  bruit  rotatoire  produit  par  le  cœur. 

SoufUes  anorganiques  de  la  base.  Ils  sont  généralement 
attribués  à  l'anémie,  qui  ne  saurait  en  rendre  compte.  —  Que 
le  sang,  qui  produit,  en  circulant  dans  les  vaisseaux  artériels  ou 
veineux,  des  bruits  si  sonores  et  quelquefois  d'une  si  grande 
intensité,  puisse  en  produire  d'analogues  lorsque,  pendant  la 
systole  du .  cœur,  il  traverse  avec  une  grande  force  les  orifices 
artériels,  c'est  une  supposition  très  légitime.  Cela  dut  venir  à  la 
pensée  de  Bouillaud  alors  qu'il  étudiait  les  bruits  des  vaisseaux  et 
quand  il  fut  arrivé  à  montrer  que  les  souffles  qui  s'y  passent  sont 
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dans  un  rapport  hvs  oxacl  avec  le  degré  d'abaissomont  de  la  den- 
sité du  liquide  sanguin.  Elle  semble  même  si  logicjue,  que  per- 
sonne ne  songe  à  la  contester.  Elle  paraît  tout  à  fait  suffisante 
pour  rendre  raison  des  bruits  anormaux  systoliqucs  qu'on  entend 
à  la  base  chez  les  sujets  exempts  de  lésions  du  cœur.  Et  l'expéri- 
mentation a  souvent  montré  que  les  animaux  auxquels  on  fait 
perdre  de  grandes  quantités  de  sang  en  présentent  de  semblables. 
Si  bien  que  ces  souffles  ont  pris  et  portent  encore  généralement  le 
nom  de  souffles  anémiques.  — Pourtant  on  va  voir  que  c'est  là  une 
pure  illusion  et  que  l'anémie  n'est  la  cause  directe  des  souffles  de 
la  base  du  cœur  que  d'une  façon  absolument  exceptionnelle  ] 

Le  souffle  nnéniique  de  l'orifice  aortique  est  exceptionnel. — 
Il  est  bien  vrai  que  chez  les  animaux  auxquels  on  a  fait  perdre  de 
grandes  quantités  de  sang,  on  constate  à  la  base  du  cœur  un  souffle 
systolique.  Mais,  il  faut  pour  cela  que  la  quantité  de  sang  sous- 
traite soit  relativement  considérable.  Chez  des  hommes  qui  venaient 
de  subir  de  grandes  hémorrhagies  traumatiques,  chez  des  femmes 
épuisées  par  d'abondantes  et  incessantes  métrorrhagies,  j'ai  entendu 
à  plusieurs  reprises  un  souffle  très  exactement  systolique,  assez 
bref,  de  tonalité  élevée,  mais  non  pas  doux,  qui  avait  son  maxi- 
mum à  la  partie  interne  du  second  espace  intercostal  du  côté  droit, 
c'est-à-dire  au  niveau  de  l'orifice  aortique  et  se  propageait  de  là 
dans  la  direction  de  l'aorte.  Sauf  en  ce  qui  concerne  le  timbre,  ce 
souffle  présentait  très  exactement  les  caractères  assignés  pendant 
longtemps  aux  souffles  anémiques.  Et  de  fait,  dans  les  circonstances 
où  il  se  produisait,  il  était  impossible  de  ne  pas  le  considérer 
comme  un  résultat  de  l'anémie  qui  d'ailleurs  était  manifeste.  Mais 
cette  variété  de  souffle  est  tellement  exceptionnelle  que  je  saurais 
à  peine  en  retrouver  dans  mes  plus  lointains  souvenirs  plus  de 
quatre  ou  cinq  exemples.  Il  n'y  a  aucune  analogie  entre  lui  et  les 
souffles  doux  que  l'on  constate  si  communément  à  la  base  du  cœur, 
presque  toujours  à  gauche  du  sternum,  chez  des  sujets  chloroti- 
([ues  ou  non  et  qu'on  désigne  habituellement  sous  le  nom  de  bruits 
anémiques. 

On  a  donné,  pour  expliquer  les  souffles  du  cœur  chez  les  ané- 
miques, des  raisons  diverses.  On  les  a  attribués  :  V  à  la  diminu- 
tion de  la  densité  du  sang,  c'est-à-dire  à  l'hydrémie  ;  2°  à  l'abais- 
sement de  la  tension  artérielle  ;  3°  au  rétrécissement  des  orifices 
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artériels.  Aucune  de  ces  explications  n'est  admissible,  comme  on 
va  voir. 

L'hydrémie  n'est  point  la  cause  directe  du  souffle  cardiaque 
des  chloro-anémiques.  —  L'abaissement  de  la  densité  du  sang 
qui  résulte  d'une  diminution  du  nombre  des  globules  est  cer- 
tainement une  condition  favorable  à  la  production  des  souffles 
vasculaires.  Bouillaud  Ta  montré  dès  longtemps  et,  bien  que 
cela  ait  été  contesté  depuis,  on  ne  saurait  conserver  à  cet  égard 
aucun  doute.  Les  moyens  d'investigation  plus  précis  que  nous 
possédons  actuellcnient  n'ont  fait  que  conlirmer  les  affirmations 
catégoriques  du  maître.  Mais  l'hydrémie  ne  fait  pas  par  elle- 
nacme  naître  des  vibrations  sonores  dans  les  vaisseau^  sanguins. 
Du  moins,  elle  n'y  suffit  point  à  elle  seule.  Le  liquide  le  plus 
lluide  peut  courir  dans  un  tube  avec  une  très  grande  vitesse 
sans  déterminer  aucun  bruit,  si  le  calibre  du  tube  est  absolu- 
ment uniforme.  Il  faut,  pour  produire  un  bruit,  que  le  liquide 
ait  à  franchir  un  rétrécissement,  ou,  plus  exactement,  à  passer 
par  une  ouverture  qui  lui  donne  accès  dans  un  espace  plus 
large.  C'est  alors,  seulement,  qu'il  se  forme  une  sorte  de  veine 
fluide  susceptible  d'entrer  en  vibration.  Du  moment  où  cette 
condition  est  réalisée,  si  c'est  du  sang  qui  circule,  plus  le 
liquide  sera  pauvre  en  globules  et  de  faible  densité,  plus,  toutes 
choses  égales  d'ailleurs,  l'intensité  du  bruit  sera  grande.  Or, 
j'ai  montré  plus  d'une  fois  dans  mes  leçons,  à  l'aide  d'expéri- 
mentations ti'ès  rigoureusement  instituées,  que  dans  ce  cas 
rintensité  du  son  est  fonction  de  la  vitesse  du  liquide;  que  le 
liquide  très  pauvre  en  globules  s'écoule  à  travers  l'espace  étroit 
qu'on  lui  fait  traverser  plus  vite  que  celui  qui  en  est  très  chargé  et 
que,  si  l'on  arrive  en  modifiant  la  pression  initiale,  c'est-à-dire  la 
force  qui  pousse  le  liquide,  à  faire  que  le  plus  épais  coule  avec  la 
même  vitesse  que  le  plus  pauvre,  l'intensité  des  bruits  s'égalise 
sensiblement.  Une  seule  chose  reste  différente  :  la  tonalité  du 
bruit,  qui  demeure  plus  haute  avec  le  liquide  le  plus  pauvre. 

Sans  doute  la  condition  essentielle  de  la  production  des  souffles 
se  trouve  en  une  certaine  mesure  réalisée  au  niveau  des  orifices 
artériels,  puisque  le  diamètre  de  l'orifice  est  moindre  que  celui  de 
l'artère  qui  lui  fait  suite;  et  cela  suffit  dans  certaines  circonstances 
exceptionnelles  qui  ont  été  rapportées  plus  haut.  Mais  cela  suffit-il 
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dans  Idiis  les  ras  où  il  se  produit  un   souille  anorganique  à  la 
base?  Ou  va  voir  (|u'il  ueu  est  absolument  rien. 

Les  bi'iiils  orf/nniqucs  s'entendent  le  plus  souvent  au  niveau 
de  l'artrrc  pulnionnire.  Cette  localisation  ne  permet  pas  de 
les  tenir  jiour  une  conséquence  directe  de  l'hydrémie.  — 
Dans  riujuuMise  majorité  des  cas  les  souilles  anorganiqucs  de  la 
base  se  l'ont  entendre,  non  pas  au  niveau  de  Torigine  de  Taortc, 
mais  bien  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  au  niveau 
d'un  point  qui  correspond  à  l'origine  de  l'artère  pulmonaire.  C'est 
un  fait  indi(iué  par  mon  collègue  le  docteur  C.  Paul',  qui  Ta  été 
aussi  par  des  observateurs  anglais,  que  j'avais  dès  longtemps 
constaté  de  mon  coté  et  sur  lequel  il  n'y  a  pas,  je  crois,  de  discus- 
sion aujourd'hui.  Si  le  souffle  qu'on  perçoit  à  ce  niveau  se  passe 
dans  une  artère,  c'est  assurément  dans  l'artère  pulmonaire  qu'il 
se  produit.  Peut-on  concevoir  que  l'hydrémie  détermine  la  pro- 
duction d'un  souille  dans  cette  artère  sans  en  produire  en  même 
temps  dans  l'aorte? 

J'ai  montré  tout  à  l'heure  que  l'intensité  d'un  souffle  hydrémiquc 
est  fonction  de  la  vitesse  du  courant.  Or  la  vitesse  du  courant  san- 
guin dans  l'orifice  aortique  est  plus  grande  qu'à  l'orifice  pulmo- 
naire. Point  n'est  besoin  pour  en  être  assuré  d'avoir  mesuré  cette 
vitesse  directement  dans  l'un  et  l'autre  orifice.  Il  suffit  de  remar- 
quer que  la  quantité  de  sang  qui,  à  chaque  systole,  traverse  chacun 
des  deux  orifices  est  nécessairement  la  môme,  puisque  c'est  le  même 
sang  qui  les  aborde  successivement  l'un  et  l'autre;  et,  d'autre  part, 
([ue  l'orifice  aortique  est  moins  spacieux  (pie  l'orihce  pulmonaire.  Si 
on  prend  la  moyenne  des  mensurations  relevées  par  Bouillaud,par 
Bizot,  par  Friedreich,  les  circonférences  de  ces  deux  orifices  sont 
entre  elles  dans  le  rapport  de  07,6  à  72.  Par  suite  l'aire  de  l'orifice 
aortique  est  moindre  que  celle  de  l'orifice  pulmonaire  de  1/8 
environ.  Comme,  d'autre  part,  la  durée  de  la  systole  de  chacun  des 
ventricules  est  identique,  ainsi  que  le  prouve  assez  l'exacte  simul- 
tanéité des  bruits  qui  en  marquent  le  commencement  et  la  lin,  le 
sang  passe  évidemment  plus  vite  à  travers  l'orifice  aortique  qu'à 
travers  l'orifice  pulmonaire,  et  la  différence  de  vitesse  est  de  1/8 
environ.  Si  donc  un  souffle  vient  à  naître  dans  ces  vaisseaux  en 

1.  c.  Paul.  Sur  le  bruit  de  amiffle  aiir>nosjiasiuo(li(jue  de  l artère ptdmonaire  [Mém 
de  la  Soc.  méd.  des  llôp.,  1878,  p.  75). 
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raison  de  rhydrémie,  c'est  dans  l'aorte  qu'il  doit  se  produire  de 
préférence.  C'est  là  en  eiïct  que  je  l'ai  entendu  dans  les  cas  que  je 
citais  tout  à  l'heure.  Mais  c'est  au  niveau  de  l'artère  pulmonaire, 
au  contraire,  que  se  font  entendre  presque  toujours  les  souffles 
anorganiques  de  la  base.  Il  n'est  donc  pas  logique  d'attribuer  ces 
souffles  à  l'hydréniie. 

La  prédominance  des  souffles  au  niveau  de  l'artère  pulmonaire 
tiendrait-elle  à  ce  que  l'élargissement  du  calibre  de  l'artère,  relati- 
vement à  celui  de  l'orifice  qui  la  précède,  est  plus  considérable 
et  favorise  davantage  la  formation  de  la  veine  fluide  vibrante?  On 
va  voir  qu'il  n'en  est  absolument  rien.  L'orifice  aortiquc  est,  nous 
lavons  dit,  plus  étroit  que  l'orifice  pulmonaire;  l'aorte  au  con- 
traire plus  large  que  l'artère  pulmonaire,  et  par  conséquent  l'élar- 
gissement beaucoup  plus  accentué  du  côté  de  l'aorte.  Si  on  prend 
les  moyennes  données  par  Bourgery,  la  circonférence  de  l'aorte 
a  99  mm.  2  et  celle  de  l'artère  pulmonaire  95  mm.  6.  Les  aires 
seraient  donc  respectivement  782  millimètres  carrés  et  749  milli- 
mètres carrés.  Or  les  aires  des  orifices,  calculées  d'après  les  chif- 
fres indiqués  plus  haut,  ont  pour  l'orifice  aortique  363  millimètres 
carrés,  et  pour  l'orifice  pulmonaire  402  millimètres  carrés.  Le 
rapport  de  l'aire  de  l'orifice  à  celle  de  l'artère  est  donc  :  1  :  2,16 
pour  l'aorte,  et  1  :  1,81  pour  l'artère  pulmonaire.  De  sorte  que 
l'élargissement  est  plus  considérable  du  coté  de  l'aorte,  dans  le 
rapport  de  18  à  21,  c'est-à-dire  de  1/6.  De  ce  fait-là  encore,  c'est 
du  côté  de  l'aorte  que  devraient  se  produire  les  bruits  anorga- 
niques s'ils  résultaient  de  l'hydrémie. 

Et  il  ne  faut  pas  penser  que  la  situation  plus  profonde  de  l'orifice 
aortique  empêche  le  bruit  qui  s'y  produit  de  se  bien  entendre, 
tandis  que  celui  qui  nait  au  niveau  de  l'orifice  pulmonaire  parvien- 
drait beaucoup  plus  aisément  à  l'oreille  en  raison  de  la  position 
superficielle  de  ce  dernier.  Car  dans  les  cas  où  il  se  produit  de  véri- 
tables souffles  anémiques,  comme  ceux  dont  j'ai  cité  plus  haut  des 
exemples,  c'est  au  niveau  de  l'aorte  qu'on  les  entend  et  non  pas  au 
niveau  de  l'artère  pulmonaire,  en  dépit  de  la  position  plus  super- 
ficielle de  celle-ci. 

Peut-on  penser,  comme  l'a  avancé  mon  collègue  et  ami  le 
docteur  C.  Paul,  que  la  qualité  veineuse  du  sang  est  la  raison  qui 
lui  permet  de  souffler  parfois  au  sortir  des  cavités  droites,  tandis 
qu'il  ne  le  fait  presque  jamais  en  sortant  du  ventricule  gauche? 
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Je  ne  le  erois  pas  davantage.  La  seule  modification  de  la  compo- 
sition du  sang  dont  nous  connaissions  l'influence  sur  la  production 
des  souffles,  ce  sont  les  variations  de  sa  richesse  en  globules  ou, 
ce  qui  revient  au  même,  de  sa  densité.  Or  le  sang  artériel  du  ven- 
tricule gauche  et  le  sang  veineux  du  ventricule  droit  ont,  sous  ce 
rapport,  identiquement  la  même  composition.  Malassez*  s'en  est 
assuré  directement  par  des  numérations  qui  lui  ont  donné  exacte- 
ment le  même  chiflre.  Sans  doute  le  sang  qui  a  traversé  le  poumon 
a  perdu  un  peu  d'eau  par  Tévaporalion  pulmonaire,  mais  la  perte 
est  trop  petite  apparemment  pour  être  appréciable.  Or  les  alté- 
rations du  sang  susceptibles  de  déteiininer  les  souffles  dans  les 
vaisseaux  correspondent  à  des  diminutions  du  chiffre  des  globules 
non  seulement  appréciables,  mais  même,  en  général,  relativement 
considérables.  Ce  n'est  donc  pas  en  raison  de  sa  composition  diffé- 
rente que  le  sang  pourrait  produire  dans  l'artère  pulmonaire  un 
souffle  qu'il  ne  produit  pas  dans  l'aorte. 

Dire  que  ce  sang  souffle  dans  cette  artère  parce  qu'il  est  le  même 
qui  souffle  dans  les  veines  du  cou,  c'est  invoquer  une  analogie 
purement  apparente.  Ce  n'est  point  parce  qu'il  est  veineux  que  le 
sang  entre  en  vibration  dans  les  veines  plus  aisément  que  dans 
l'artère;  c'est  parce  qu'il  circule  dans  des  vaisseaux  à  calibres 
moins  réguliers,  à  parois'plus  minces  et  bien  plus  facilement  com- 
pressibles. 

Ajouter,  comme  l'a  fait  mon  ami  C.  Paul,  l'hypothèse  d'un 
spasme  qui  serait  la  cause  véritable  du  souffle  et  la  raison  pour 
laquelle  il  se  montre  souvent  d'une  façon  si  capricieuse,  c'est  faire 
une  supposition  permise,  sans  doute,  mais  qui  me  semble  tout 
arbitraire.  D'ailleurs  ce  spasme,  il  faut  le  mettre  quelque  part.  Si 
on  l'imagine  localisé  dans  l'artère  pulmonaire,  il  aura  pour  eflet  de 
ralentir  un  peu  le  courant,  et  de  dimiruier  notablement  la  ten- 
dance que  le  souffle  peut  avoir  à  se  produire,  comme  le  fait  tout 
rétrécissement  placé  sur  un  vaisseau  en  aval  du  point  oii  le  l^ruit 
a  lieu.  Si  on  le  suppose  dans  le  cœur,  il  consistera  apparemment 
en  une  contraction  plus  rapide  et  par  conséquent  une  systole  plus 
brève,  partant  une  })lus  grande  fréquence  des  battements  du  cœur, 
ou  bien  un  changement  du  rythme  habituel  par  raccourcissement 
de  la  phase  systolique.  Or  les  souffles  dits  anémiques  ne  sont  liés 

1.  Malassez,  De  la  inunéralion  du  globules  rouges  du  sang  (Paris,  1873,  p.  70). 
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ni  à  une  accélération,   ni  à  aucune  modification  quelconque  du 
rythme  cardiaque. 

Ainsi  les  souffles  anorganiques  de  la  base  du  cœur  ne  se  pro- 
duisent au  niveau  de  Toritice  aorliciue  que  d'une  façon  tout  à  fait 
exceptionnelle,  et  il  est,  d'autre  part,  illo^^iquc  de  supposer  qu'ils  se 
passent  dans  l'artère  pulmonaire,  puisqu'on  ne  peut  leur  y  trouver 
absolument  aucune  raison  d'être.  Toutes  les  interprétations  qu'on 
a  essayé  d'en  donner  sont,  comme  on  vient  de  le  voir,  manifeste- 
ment inexactes.  Ont-ils  du  moins,  comme  généralement  on  le  pense, 
un  rapport  assez  étroit  avec  la  chloro-anémie  pour  mériter  le  nom 
de  biuils  anémiques  (pi'on  leur  donne  communément? 

Les  souffles  anorganiqucs  de  la  base  n'ont  avec  l'anémie 
qu'un  rapport  très  indirect.  —  Il  n'est  pas  nécessaire  d'avoir 
étudié  d'une  façon  spéciale  les  souffles  anorganiqucs  du  cœur 
pour  s'être  aperçu  que  ces  bruits  ne  sont  pas  inévitablement  liés  à 
l'existence  d'un  état  chloro-anémique;  qu'on  les  peut  rencontrer 
chez  des  sujets  qui  ne  présentent  aucun  des  attributs  habituels  de 
cet  état;  et  que,  d'autre  part,  ils  font  parfois  défaut  chez  des  sujets 
qui  portent  les  marques  d'une  anémie  profonde.  J'ai  voulu  cepen- 
dant avoir  une  certitude  plus  complète  à  cet  égard  et,  dans  ce  but, 
j'ai  entrepris  il  y  a  quelques  années  à  l'hôpital  Nccker,  avec  le  doc- 
teur Déjeunes,  un  travail  qui  sera  ultérieurement  publié.  Relative- 
ment au  point  qui  nous  occupe  en  ce  moment,  il  en  est  résulté 
ceci  :  que  la  richesse  globulaire  du  sang  n'a  certainement  aucune 
influence  directe  et  constante  sur  la  production  des  souffles  anor- 
ganiqucs du  cœur. 

Sur  62  sujets  dont  j'ai  étudié  très  attentivement  les  bruits  car- 
diaques, tandis  que  M.  Déjeunes  faisait  parallèlement  la  numé- 
ration des  globules,  il  s'en  est  trouvé  2i  qui  présentaient  un  souffle 
cardiaque  et  58  qui  n'en  offraient  aucun.  Or,  dans  la  première  de 
ces  deux  catégories  de  malades,  la  moyenne  du  chifïVe  des  globules 
a  été  de  5590  000  et  dans  la  seconde  3  746  000.  On  voit  déjà  que 
la  différence  n'est  pas  grande.  Mais  elle  suffirait  d'autant  moins  à 
expliquer  la  présence  du  souffle  chez  les  sujets  de  la  première 
catégorie  qu'il  s'en  est  trouvé  parmi  eux  dont  le  chiffre  globulaire 
s'élevait  à  4  370000,  tandis  que  d'autres  n'avaient  aucun  souffle 
cardiaque  dont  le  chiffre  globulaire  était  abaissé  à  2  880  000  et 
même  1  020  000.  Il  est  donc  établi  par  là  d'une  façon  certaine  que, 
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s'il  V  a  iiii  rapport  oiili'c  Total  du  sang  ol  les  soul'flos  anorgaiii(|iit's 
(lu  ((l'iii',  c'est  un  rai»j)Oit  contingent,  nullement  étroit  et  assuré- 
lueut  indircM't. 

Ces  soiif/lcs  no  résul/ant  pas  d'un  ahnissvmcnt  de  la  pres- 
sion sniiffiiine.  —  La  vitesse  de  la  progression  du  sang  étant  une 
<les  conditions  les  ])lus  iin|)ortanles  j)our  la  ])roduction  dos. souilles, 
on  a  pu  croire,  comme  Maiey  l'avait  snpposé,  que  le  souille  résul- 
tait d'une  exagération  de  la  vitesse  avec  laqnelle  se  produit  l'éva- 
cuation des  cavités  cardiaqnes  ;  qne  l'évacuation,  étant  plus 
l»rompte  (jnand  la  tension  artérielle  est  très  abaissée,  y  mettrait 
alors  moins  d'obstacle  et  que,  l'abaissement  de  la  tension  artérielle 
étant  une  conséquence  naturelle  de  l'anémie,  celle-ci  doit  suffire  à 
l'aire  naître  des  souflles  cardiaques.  Mais  c'est  là  une  illusion 
encore  à  laquelle  il  faut  renoncer,  au  moins  pour  le  plus  grand 
nombre  des  cas. 

J'ai  étudié  la  pression  artérielle,  à  l'aide  d'un  sphygmomano- 
mètre  de  Bascli  modifié,  dans  les  deux  séries  de  malades  que  je 
viens  de  citer.  De  même  que  pour  la  composition  du  sang,  la  dilîé- 
lence  des  moyennes  était  insignifiante  :  14  centim.  5  pour  les 
sujets  dont  le  cœur  était  silencieux,  c'est-à-dire  ne  faisait  entendre 
aucun  souffle;  15  centim.  5  cbez  ceux  dont  le  cœur  soufflait.  Or 
cette  légère  dilférence  ne  se  trouve  même  pas,  comme  on  le  voit, 
dans  le  sens  de  la  théorie,  mais  bien  en  sens  inverse. 

Et  il  faut  ajouter  que  les  différences  individuelles  se  montraient 
en  contradiction  bien  plus  formelle  encore  avec  ladite  hypothèse, 
puisque  parmi  les  malades  à  cœur  silencieux  il  s'en  est  trouvé 
dont  la  pression  était  abaissée  jusqu'à  10  centimètres,  tandis  qu'il 
s'en  ti'ouve  au  contraire  parmi  ceux  dont  le  cœur  était  soufflant 
chez  qui  la  pression  s'élevait  jusqu'à  20  centimètres. 

On  ne  peut  attribuer  les  souffles  anorganiques  de  la  hase  à 
aucune  modification  dos  orifices  du  cœur.  —  La  supposition 
d'un  rétrécissement  des  orifices  artériels  a  été  la  dernière  res- 
source des  auteurs  qui  cherchaient  à  localiser  le  souffle  dans 
les  vaisseaux  de  la  base.  On  a  cité  à  l'appui  les  constatations 
anatomo-pathologiques  faites  par  Virchow  dans  certains  cas  de 
chlorose,  et  le  rétrécissement  portant  à  la  fois  sur  l'orifice 
aortique  et  le  système  artériel  qu'il  y   avait  rencontré;  ou  bien. 
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comme  M.  Bondet  en  1865,  on  a  invoqué  l'étroitessc  relative  de 
Torifice  aortique  comparé  à  Torifice  pulmonaire.  Mais,  outre  que 
Tétroitesse  relative  de  Torilice  aortique  est  un  fait  normal  qui 
habituellement  n'entraîne  pas  la  production  d'un  souffle,  que 
le  rétrécissement  général  du  système  artériel  signalé  par  Virchow 
est  encore  moins  capable  d'en  produire,  puisque  les  rapports 
des  calibres  n'y  sont  pas  modifiés  ou  le  sont  dans  un  sens  con- 
traire à  l'hypothèse,  l'explication  dont  il  s'agit  est  a  priori  con- 
damnée par  ce  fait  qu'elle  n'est  applicable  qu'à  l'orifice  aortique 
et  que  cet  orifice  n'est  assurément  pas,  comme  on  l'a  vu,  le  siège 
habituel  des  souffles  anorganiques  de  la  base,  même  chez  les  chlo- 
rotiques. 

Quant  à  l'hypothèse  de  Naunyn,  qui  tient  les  bruits  anorganiques 
de  la  base  pour  le  résultat  d'une  insuffisance  mitrale  fonctionnelle 
dont  le  souffle  serait  transmis  par  l'intermédiaire  de  l'auricule, 
elle  suppose  bien  entendu  cette  insuffisance  démontrée.  Et  comme 
nous  ferons  voir  tout  à  l'heure  que,  dans  ces  cas-là,  elle  n'existe 
pas,  il  me  parait  inutile  d'y  insister  pour  le  moment. 

Résumé  do  ce  qui  concerne  les  souffles  anorganiques  de  la 
hase.  —  Tout  ce  qui  vient  d'être  dit  sur  la  cause  prochaine  des 
souffles  anorganiques  de  la  base  peut  se  résumer  de  la  façon  sui- 
vante : 

Si  un  souffle  se  produit  dans  les  vaisseaux  de  la  base  du  cœur 
par  le  fait  de  l'hydrémie,  c'est  dans  l'aorte  qu'il  doit  se  faire 
entendre  ou  exclusivement,  ou  d'une  façon  prédominante.  L'expé- 
rimentation, l'étude  attentive  des  conditions  anatomiques,  le  rai- 
sonnement le  prouvent  ;  et  l'observation  montre  que  dans  les  cas 
d'anémie  excessive  les  choses  en  effet  se  passent  ainsi.  Dans  l'im- 
mense majorité  des  cas  le  souffle  anorganique  de  la  base  non  seule- 
ment ne  prédomine  pas  dans  l'aorte,  mais  on  ne  l'y  trouve  même 
absolument  pas.  C'est  au  niveau  de  l'artère  pulmonaire  qu'on  l'en- 
tend. Or,  un  souffle  anémique  n'aurait  aucune  raison  de  se  pro- 
duire dans  cette  artère,  alors  qu'il  n'existe  point  dans  l'aorte; 
puisque  les  conditions  sont  plus  favorables  du  côté  de  ce  dernier 
vaisseau,  et  que,  dans  le  cas  d'une  anémie  profonde,  où  la  présence 
du  souffle  à  l'oriflce  aortique  montre  que  le  degré  d'altération  du 
sang  est  devenu  exceptionnellement  favorable  à  la  production  des 
souffles,  on  ne  l'entend  généralement  pas  au  niveau  de  la  pulmo- 
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nairo.  Les  soiifflos  anorganiqiics  de  la  base  n'ont  d'ailleurs  qu'un 
rapport  peu  eoustant  et  tout  à  fait  indirecte  avec  l'hydrémic.  En 
sorte  que,  à  aurini  titre  on  ne  peut  les  considérer  comme  des 
souffles  résultant  directement  de  Vanéniie,  ni  de  lliydrémie.  Le 
spasme  qu'on  a  supposé  pour  en  rendre  raison,  ou  ne  rend  compte 
de  rien,  ou  ne  pourrait  agir  que  par  l'intermédiaire  des  change- 
ments du  volume  et  de  pression  dont  l'observation  démontre 
rabsence  à  peu  près  constante. 

Ce  souffle,  en  somme,  n'est  pas  un  bruit  anémique  et,  bien  qu'on 
Tentende  au  niveau  de  l'artère  pulmonaire,  on  n'a,  de  par  les 
théories  précédentes,  aucune  façon  de  comprendre  pourquoi  il  se 
produit  dans  cette  artère.  Aucune  des  causes  qui  lui  ont  été  assi- 
gnées n'est  la  véritable.  Celle-là  nous  la  montrerons  plus  loin. 

Souf/lcs  anorganiqiies  de  la  pointe.  —  Si  maintenant  nous 
passons  aux  souffles  anorganiques  de  la  pointe,  toujours  consi- 
dérés comme  résultant  d'une  insuffisance  fonctionnelle  des  val- 
vules auriculo-ventriculaires,  nous  verrons  que  cette  interprétation 
est  aussi  absolument  inadmissible  que  toutes  celles  que  nous 
venons  de  passer  en  revue  relativement  aux  bruits  de  la  base. 

Hypothèse  de  l' insuffisance  tricuspidienne.  —  L'hypothèse 
d'une  insuffisance  tricuspidienne  pour  expliquer  les  souffles  car- 
diaques des  chlorotiques,  hypothèse  autrefois  émise  par  mon  ami 
Parrot,  était  séduisante  et  paraissait  plausible  au  temps  où  l'on 
croyait  le  pouls  veineux  caractéristique  de  cette  insuftisance. 
Mais  depuis  j'ai  montré,  dans  un  travail  publié  en  1867  ',  que  des 
pulsations  ont  souvent  lieu  dans  les  veines,  notamment  chez  les 
chlorotiques,  sans  aucune  insuffisance  de  la  tricuspide  et  que,  loin 
de  suffire  à  prouver  l'existence  d'une  insuffisance  tricuspidienne, 
elles  peuvent,  par  certains  caractères,  démontrer  son  absence.  Je 
l'ai  indiqué  plus  haut  suffisamment  pour  n'avoir  pas  à  y  revenir  ici. 

Or  le  pouls  veineux  des  chlorotiques  était  le  seul  argument  qui 
étayàt  d'une  façon  sérieuse  en  apparence  la  théorie  de  l'insuffisance 
tricuspidienne.  La  localisation  du  souffle  à  la  partie  inférieure  du 
sternum  est  une  exception.  Parrot  a  pu  s'y  tromper  parce  qu'on 
n'imaginait  guère  en  ce  temps-là  que  le  souffle  anémique  du  cœur 

\.  PoTAiN.  Des  mouvements  et  des  bruits  qui  se  passent  dans  les  veines  jugulaires 
[Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  24  mai  1867). 
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s'eiilciidit  autre  part  qu'à  rorilîceaortiquc;  parce  que,  s'étant 
aperçu  combien  cette  localisation  est  habituellement  inexacte^  il 
avait  cherché  le  souffle  là  où  sa  théorie  lui  faisait  présumer  qu'il 
devait  être  et  qu'il  l'y  avait  trouvé  en  effet  plus  souvent  que  dans  le 
lieu  précédemment  indiqué.  Mais,  le  souffle  cardiaque  des  chloro- 
tiques  n'ayant  que  très  exceptionnellement  en  réalité  son  maximum 
dans  la  région  xiphoïdienne,  ce  maximum  exceptionnel  ne  saurait 
établir  que  le  bruit  anormal  dont  le  cœur  de  ces  malades  est  le 
siège,  soit  habituellement  la  conséquence  d'une  insuffisance  de  la 
tricuspide.  Dans  les  cas  où,  par  hasard,  on  le  rencontre,  les  carac- 
tères du  pouls  des  jugulaires  montrent  d'une  façon  évidente  que 
cette  insuffisance  n'existe  pas  et  déposent  ainsi  absolument  contre 
la  théorietricuspidienne.  Mon  ami  très  regretté  ne  la  soutiendrait 
certainement  plus  aujourd'hui.  Il  a  fait  trop  dv  choses  utiles  et 
d'importance  trop  considérable  pour  que  sa  mémoire  eût  quelcjue 
chose  à  souffrir  de  cet  abandon.  Je  m'étonne  et  m'afflige  de  voir 
cette  théorie  qu'il  eût  sûrement  délaissée  incessamment  reproduite 
et  offerte  sans  critique,  avec  le  fatras  des  hypothèses  les  plus 
diverses  et  les  moins  plausibles,  au  choix  arbitraire  des  lecteurs- 

Hypothùse  de  riiisuffisnnco  mi/rale.  —  Les  souffles  anorga- 
niques  du  cœur  prennent,  disions-nous,  les  caractères  du  souffle 
de  l'insuffisance  mitrale  beaucoup  plus  souvent  qu'ils  ne  simulent 
l'insuffisance  tricuspidienne.  Aussi  c'est  à  la  mitrale  qu'on  a  le 
plus  généralement  placé  l'insuffisance  fonctionnelle  à  l'aide  de 
laquelle  on  espère  se  rendre  compte  de  la  production  de  ces  bruits 
anormaux.  Cette  insuffisance  est-elle  vraiment  la  cause  des  bruits 
que  nous  étudions"?  Existe-1-elle  parfois  en  réalité  sans  lésions 
du  cœur?  La  question  n'est  plus  si  facile  à  résoudre  que  lorsqu'il 
s'agissait  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit. 

:  L'insuffisance  fonctiomielle  de  la  tricuspide,  en  eftet,  est  une 
affection  bien  connue,  dont  on  possède  maint  exemple,  qu'on  a  de 
fréquentes  occasions  d'étudier,  dont  on  a  pu  analyser  les  causes  et 
apprendre  à  discerner  les  caractères.  L'insuffisance  mitrale  au 
contraire  est  fréquente  sans  doute,  mais  à  ses  débuts  elle  reten- 
tit uniquement  sur  le  système  veineux  pulmonaire  qui  n'est  point 
accessible  à  notre  examen.  Elle  n'a  produit  à  ce  moment  de  son 
évolution,  et  pendant  assez  longtemps  encore  elle  pourra  ne  pro- 
duire ni  dilatation,  ni  hypertrophie  des  ventricules.  Le  souffle  de 
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la  |>(»iiil(>  csl  dans  celle  période  son  symplôme  miicjue;  or  c'est 
c»>  soiiille  inèiiie  doiil  la  valeur  esl  en  ([iieslioii.  De  sorte  (|ii(;  le 
souille  dont  la  valeur  se  discuste  est  alors  le  seul  moyeu  que 
nous  avons  de  décider  si  la  lésion  à  la(]uelle  on  l'attribue  existe 
vérilaltlenient. 

Ces!  d'ailleurs  une  (juestion  également  à  débattre,  que  celle  de 
savoir  si  la  mitrale  peut,  comme  la  triciispidc,  devenir  insuffisante 
sans  être  le  siè|j,e  d'aucune  lésion  organique;  ou  si  l'on  ne  fait 
pas.  en  supi)()sant  une  insuffisance  mitrale  fonctionnelle  pour  se 
rendre  compte  des  souffles  anorganiqucs,  une  hypothèse  absolu- 
ment inadmissible. 

L'insuffisance  milralo  fonctionnelle  est-elle  siipposable  ?  — 
Il  est  certain  que  cette  hy})othèse  n'est  point  de  celles  qui  cadrent 
avec  des  faits  connus  et  sont  pour  cette  raison  de  nature  à  se 
faire  aisément  agréer.  Tout  porte  à  penser,  au  contraire,  que 
l'insuffisance  de  la  valvule  mitrale  ne  se  produit  fonctionnelle- 
ment  qu'avec  une  extrême  difficulté. 

Lorsijue,  ayant  extrait  le  cœur  d'un  cadavre,  on  fait  })énétrer 
de  l'eau  dans  chacun  des  deux  ventricules  par  les  orifices  artériels, 
de  façon  à  déterminer  la  clôture  des  valvules  auriculo-ventricu- 
laires,  une  distension  modérée  amène  déjà  l'insuffisance  de  la 
tricuspide;  tandis  que  la  mitrale,  si  elle  est  saine,  coirtinue 
de  clore  rorifice  avec  une  merveilleuse  persistance,  quelle  que 
soit  la  force  employée.  Dans  des  expériences  autrefois  entreprises 
à  l'hnpital  Necker  avec  le  docteur  Barié,  mon  chef  de  clinique, 
pour  éclairer  la  question  des  ruptures  valvulaires,  nous  avons  pu 
élever  la  pression  dans  le  ventricule  gauche  jusqu'à  briser  les  ten- 
dons, déchirer  les  valvules,  rompre  la  paroi  ventriculaire  elle- 
même,  sans  que  la  mitrale  devînt  insuffisante.  D'où  l'on  peut  con- 
clure tout  au  moins  que  l'insuffisance  de  la  mitrale  par  dilatation 
ventriculaire  est  infiniment  plus  difficile  à  produire  que  celle  de  la 
Iriglochyne.  Sans  doute  d'excellents  observateurs,  et  notanunent 
mon  ami  le  docteur  Franck  ont  vu  quelquefois  survenir  des 
indices  d'insuffisance  mitrale  dans  le  cours  d'expériences  prati- 
quées sur  le  cœur  des  animaux.  Mais  c'était  sous  l'influence  de 
causes  perturbatrices  très  considérables  et  ave(;  unC  dilatation  ven- 
triculaire extrême.  On  doit  bien  imaginer  qu'il  n'en  peut  guère  être> 
autrement  chez  l'homme,  et  qu'une  insuffisance  fonctionnelle  de  la 
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mitrale  suppose  une  dilatation  très  considérable  du  ventricule 
gauche,  puisque  rinsuffisance  tricuspidienne  fonctionnelle,  que 
nous  produisons  si  aisément  sur  le  cadavre,  ne  se  produit  elle- 
même  pendant  la  vie  que  sous  Tinfluence  d'une  dilatation  extrê- 
mement prononcée  des  cavités  droites  et  avec  accompagnement 
d'accidents  généraux  graves.  Or,  les  sujets  chez  lesquels  survien- 
nent les  souffles  anorganiques  qu'on  attribue  à  l'insuffisance 
mitrale  fonctionnelle,  ne  présentent  la  plupart  du  temps  aucun 
indice  de  dilatation  du  cœur,  et  même  aucune  perturbation  notable 
de  ses  mouvements.  Souvent  même  il  arrive  que  le  souffle  dispa- 
rait, si  le  cœur  par  hasard  se  dilate. 

L'insuffisance  mitrale  fonctionnelle  n'est  donc  pas  facile  à  conce- 
vair  en  ces  cas-là.  Aussi  les  auteurs  qui  l'ont  admise  et  défendue 
ont-ils  été  conduits,  pour  l'expliquer,  à  supposer  des  choses  passa- 
blement mystérieuses;  comme  la  paralysie  isolée  des  muscles 
papillaires,  leur  contraction  spasmodique,  ou  la  contraction  inégale 
de  leurs  diflérentes  parties,  ou  bien  encore  le  relâchement  d'un 
sphincter  hypothétique.  Toutes  suppositions  non  démontrables,  qui 
ne  reposent  sur  aucun  fait  d'observation  et  ne  méritent  guère 
qu'on  les  discute,  puisque  le  fait  qu'elles  sont  destinées  à  expliquer 
n'existe  assurément  pas  dans  les  cas  où  on  le  suppose.  Je  ne  m'ar- 
rêterai donc  pas  à  faire  remarquer  ce  qu'il  y  a  d'étrange  à  mettre 
sur  le  compte  d'une  paralysie  du  muscle  cardiaque,  une  insuffi- 
sance qu'on  ne  parvient  point  à  produire  sur  le  cadavre,  même 
avec  les  plus  grands  efforts.  Comme  si  le  cœur  pouvait  être  pendant 
la  vie  plus  paralysé  qu'il  ne  l'est  après  la  mort.  La  perfection  avec 
laquelle  se  ferme  la  mitrale  du  cœur  cadavérique  montre  assez  que 
cette  occlusion  n'est  point  à  la  merci  d'une  contraction  plus  ou 
moins  énergique  de  n'importe  quelle  partie  du  cœur. 

Je  m'arrêterai  peu  également  à  l'hypothèse  de  mon  collègue  des 
hôpitaux,  le  docteur  Iluchard.  Pour  lui,  il  suppose  que  les  insuffi- 
sances fonctionnelles  chez  les  chlorotiques  résultent  d'un  spasme 
général  des  capillaires;  que  ce  spasme  produit  une  élévation  de  la 
pression  artérielle  qui  suffit  à  entraîner  la  dilatation  du  cœur  et  de 
ses  orifices,  et  partant,  une  insuffisance  valvulaire.  Pour  que  cette 
hypothèse  trouve  un  commencement  de  confirmation,  il  faudrait 
au  moins  qu'il  fût  établi  que  la  pression  artérielle  est  exagérée 
chez  les  sujets  qui  présentent  des  souffles  cardiaques  chlorotiques. 
Or  nous  avons  établi  très  formellement  déjà  qu'il  n'en  est  absolu- 
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iiieiil  rien.  On  verra  dans  la  snite  que  ces  souffles  n'ont  besoin 
[)()ur  se  j)ro(hiii'c  d'aueunc  dilatation  du  cœur  et  qu'en  général  ils 
coexistent  de  j)rérérenee  avec  un  cœur  peu  volumineux.  De  sorte 
(pie  les  d(Mi\  ("ails  (jui  siMvent  de  base  à  celte  théorie  étant  forniel- 
lenienl  contredits  par  lobservation,  la  théorie  elle-même  ne  se 
saurait  un  instant  soutenir. 

D'ailleurs,  ce  qui  rend  tout  à  fait  inutile  de  discuter  longuement 
les  théories  à  l'aide  desquelles  on  tente  d'expliquer  l'insuffisance 
mitrale  fonctionnelle  ijnaginée  pour  rendre  compte  des  souffles 
anorganiques  de  la  pointe,  c'est  qu'il  est  possible  de  prouver  dans 
la  ])lnpart  des  cas,  })ar  les  caractères  mêmes  des  bruits  constatés, 
que  celle  insuffisance  n'existe  réellement  point. 

Le  souffle  de  l'insuffisance  mitrale  organique  a  des  caractères 
très  déterminés.  11  est  exactement  systolique,  en  jet  de  vapeur  ;  il  a 
son  maximum  sur  la  jioiiile;  et  se  propage  de  là  vers  l'aisselle, 
souvent  même  jusque  dans  le  dos  aux  environs  de  l'angle  inférieur 
de  l'omoplate. 

Le  souflle  anorganique  au  contraire  est  le  plus  souvent  en  retard 
sur  le  début  de  la  systole.  Il  siège  beaucoup  plus  souvent  à  côté  de 
la  pointe  que  sur  la  pointe  elle-même.  Il  se  propage  peu  ou  pas  du 
tout  vers  l'aisselle  et  le  dos.  Ces  caractères  différentiels  ne  sont 
pas  toujours  également  accentués;  c'est  incontestable.  Maison  les 
peut  considérer  du  moins  comme  les  caractères  distinctifs  habi- 
tuels. Les  auteurs  anglais,  plus  généralement  attachés  à  la  théorie 
de  l'insuffisance  fonctionnelle,  sont  précisément  ceux  qui  ont  plus 
particulièrement  insisté  sur  la  valeur  de  quelques-uns  d'entre  eux. 
Ils  ne  sauraient  par  conséquent  en  récuser  le  témoignage.  Or,  s'il 
y  a  insuffisance  valvulaire  mitrale,  pourquoi,  quand  cette  in- 
suffisance est  fonctionnelle,  le  siège  et  la  propagation  du  bruit 
seraient-ils  différents  de  ce  qu'ils  sont  quand  elle  tient  à  une 
lésion  organique?  Je  concevrais  une  différence  de  timbre  de 
tonalité  à  cause  de  la  rigidité  moindre  du  bord  valvulaire.  Une 
différence  de  maximum  d'intensité  et  de  propagation  ne  se  comprend 
pas.  Du  moment  où  une  veine  fluide  se  forme  par  le  fait  d'une 
insuffisance,  peu  importe  sous  ce  rapport  le  mécanisme  par  lequel 
celle-ci  s'est  produite.  Le  sens  et  l'étendue  de  la  propagation  dépen- 
dront de  la  direction  de  la  veine  fluide  et  de  l'intensité  du  bruit. 
On  sait  pourtant  que  les  bruits  anorganiques  même  très  intenses 
meurent  le  plus  souvent  sur  place  ;  tandis  que  les  bruits  d'insuf- 
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iisance  organique  se  propagent  plus  ou  moins,  ^mème  quand  ils 
sont  notablement  moins  intenses. 

Nous  connaissons  à  l'orifice  tricuspide  des  insuffisances  orga- 
niques et  des  insuffisances  fonctionnelles.  On  n'a  jamais  constaté 
de  différence  entre  les  souffles  produits  par  ces  deux  variétés  de 
l'affection  sous  le  rapport  de'leur  siège  et  de  leur  propagation  et  je 
ne  pense  pas  que  personne  songe  à  édifier  leur  diagnostic  diftë- 
rentiel  sur  des  caractères  de  ce  genre.  Pour  quel  motif  les  choses 
se  passeraient-elles  différemment  du  côté  de  l'orifice  mitral  !  Si 
donc,  les  souffles  anorganiques  diffèrent  si  manifestement  de  ceux 
qui  se  produisent  dans  les  cas  avérés  de  lésion  mitrale  consécutive 
à  l'endocardite  chronique,  c'est  qu'ils  ont  une  raison  d'être  autre 
que  l'insuffisance  valvulaire. 

En  résumé,  aucune  modification  ni  du  sancj,  ni  des  orifices 
du  cœur  ne  peut  rendre  compte  des  souffles  anorganiques. 
—  De  toutes  les  interprétations  qu'on  a  proposées  jusqu'ici  pour 
les  divers  bruits  de  souffles  anorganiques  qui  se  font  entendre, 
soit  à  la  pointe,  soit  à  la  base  du  cœur,  il  n'y  en  a  aucune  dont 
l'exactitude  puisse  être  démontrée,  aucune  même  qui  ne  souffre 
des  objections  de  nature  à  la  rendre  absolument  inadmissible.  On 
en  saurait  encore  moins  parler  pour  les  souffles  qui  se  font  enten- 
dre au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  cœur;  car  elles  s'y 
adapteraient  plus  difficilement  encore.  Or  ces  souffles-là  sont, 
comme  on  l'a  déjà  vu,  de  beaucoup  les  plus  fréquents. 

La  présence  de  tendons  aberrants  ne  saurait  expliquer  les 
souffles  anorganiques  du  cœur.  —  Ces  tendons  peuvent,  il  est 
vrai,  donner  lieu  à  des  souffles  et  à  des  souffles  d'une  grande  inten- 
sité. J'en  ai  rencontré  plus  d'une  fois,  et  plus  d'une  fois  il  m'est 
arrivé  d'indiquer  pendant  la  vie  l'existence  de  cette  anomalie  que 
l'autopsie  vérifiait  ensuite.  Dans  un  de  ces  cas  même,  les  pièces 
furent  portées  à  la  Société  anatomique,  où  l'anomalie  fut  positive- 
ment constatée,  le  diagnostic  ayant  été  pendant  la  vie  posé  publi- 
quement dans  les  salles  en  présence  des  élèves  qui  assistèrent 
ensuite  à  l'autopsie.  Les  bruits  produits  de  la  sorte  sembleraient 
justifier  l'hypothèse  déjà  indiquée  de  Hilton  Fagge;  hypothèse  sui- 
vant laquelle  le  sang  accumulé  dans  un  ventricule  dilaté  entrerait 
en  vibration  en  se  brisant  sur  la  colonne  formée  par  les  tendons 


POTAiy.  —  DKS  SOUFFLKS  CAUDIOl'Ul^MON AlIlKS.  55.') 

valvulaiivs.  .Mais  (Kaltoid  le  caraclôrc  <rim  hruit  do  sonil)lal)l(' 
()ri<^iiir  os!  assez  pailiciilicr,  coninio  on  vient  de  le  voir,  pour  qu'on 
|)uiss('  le  distinguer  de  tous  l(>s  autres,  et  ce  n'est  en  aucune  façon 
celui-là  (lue  j)ivseulent  en  général  les  souilles  appcdés  anorga- 
nicjues.  Kusuile  Tliypotlièse  de  Hilton  Kagge  supjjose  néeessairement 
\nie  dilatation  ventrieulaire,  tandis  (pie  dans  les  cas  de  souffle 
anorgani(pie,  la  dilatation  fait  le  plus  souvent  défaut. 

Les  sou f /las  iinorganiqucs  sont  des  bruits  cnrdio-pulmo- 
unires.  —  Après  toutes  ces  éliminations  successives,  il  n'est  plus 
possible  d'interpréter  les  souffles  anorganiques  autrement  qu'en 
les  considérant  comme  des  bruits  extracardiaques  pulmonaires, 
(lonune  il  se  produit  certainenient  des  bruits  de  souffle  dans  la 
région  du  c(pui'  sans  (juil  (wiste  aucune  lésion  de  cet  organe: 
comme  on  ne  peut  montrer  qu'ils  se  passent  dans  l'intérieur  du 
cœur,  ni  imaginer  même,  on  vient  d'en  avoir  la  preuve,  comment 
ils  pourraient  s'y  produire,  il  faut  bien  croire  qu'ils  prennent 
naissance  au  debors  de  lui.  Et  comme  les  bruits  spéciaux  bien 
connus  que  produisent  le  péricarde  d'une  part  et  la  plèvre  de 
l'autre  n'ont  rien  de  commun  avec  les  souffles  dont  il  s'agit  en  ce 
moment,  on  voit  que  c'est  dans  le  poumon  seul  qu'il  est  possible 
de  localiser  ces  derniers. 

Historique  des  souf/les  cardiopulmonaires .  —  Cette  inter- 
prétation est  indiquée  par  Laënnec  dans  la  première  édition  de  son 
livre,  celle  de  IcS^fi,  où  il  s'exprime  ainsi  :  «  Enfin,  il  est  deux 
circonstances  dans  lesquelles  un  observateur  inexpérimenté  pour- 
rait croire  à  l'existence  d'un  bruit  de  souffle  sans  qu'elle  fût 
réelle.  Cliez  quelques  sujets,  les  plèvres  et  les  bords  antérieurs  des 
poumons  se  prolongent  au-devant  du  cœur  et  le  recouvrent  presque 
entièrement.  Si  l'on  explore  un  pareil  sujet  au  moment  où  il 
éprouve  des  battements  du  cœur  un  peu  énergiques,  la  diastole 
du  cœur  comprimant  ces  portions  du  poumon  et  en  exprimant 
l'air,  altère  le  bruit  de  la  respiration  de  manière  à  ce  qu'il  imite 
plus  ou  moins  bien  celui  d'un  soufflet  ou  celui  d'une  râpe  à  bois 
douce.  Mais  avec  un  peu  d'iiabitudc,  il  est  très  facile  de  distin- 
guer ce  bruit  du  bruit  de  soufflet  dorme  par  le  cœur  lui-même  : 
il  est  plus  superficiel  ;  on  entend  au-dessous  le  bruit  naturel  du 
cœur  ;  et  en  recommandant  au  malade  de  retenir  pendant  quelques 
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i  nstants  sa  respiration,  il  diminue  beaucoup  ou  cesse  presque 
entièrement.  »  Il  est  évident  queLaënnec  considérait  ce  fait  comme 
rare,  exceptionnel,  puisqu'il  parle  de  quelques  sujets  seulement 
chez  lesquels  se  rencontreraient  les  conditions,  selon  lui,  favora- 
bles à  la  production  de  ce  phénomène.  Il  n'a  nullement  songé 
d'ailleurs  à  tirer  de  cette  remarque  une  interprétation  générale 
dos  souffles  anorganiques,  puisque  cela  ne  l'a  point  empoché  d'ima- 
giner la  fâcheuse  et  fausse  théorie  du  bruit  rotatoire  musculaire 
cardiaque  dont  il  a  été  question  plus  haut  ;  il  a  cru  que  la  suspen- 
sion du  mouvement  respiratoire  en  rendrait  le  diagnostic  extrême- 
ment facile  en  les  faisant  cesser  tout  à  fait,  tandis  que  dans  un  très 
grand  nombre  de  cas,  au  contraire,  cette  suspension  ne  peut  que  les 
rendre  plus  distincts.  Aussi  l'alinéa  de  Laënnec  était-il  resté  à  peu 
près  inaperçu,  n'avait  été  relevé  par  personneetn'avait,  je  l'avoue, 
nullement  fixé  mon  attention  lorsque,  de  I86I  à  1864,  étant 
médecin  de  l'hospice  des  Ménages,  je  fus  conduit  à  m'occuper  de 
ce  sujet  par  diverses  autopsies  où  je  ne  trouvai  aucune  explication 
des  souffles  que  j'avais  entendus  pendant  la  vie  et  par  le  fait  que 
ces  souilles  avaient  eu  leur  maximum  en  des  foyers  dilïérents 
de  ceux  qui  sont  habituels  aux  souffles  organiques,  s'étant  fait 
généralement  entendre  en  des  points  oîi  le  cœur  se  trouvait  recou- 
vert par  le  poumon.  Comme  en  ce  temps,  j'avais  acquis  déjà  la 
conviction  que  le  bruit  appelé  bruit  respiratoire  saccadé  qu'on 
observe  le  plus  ordinairement  dans  la  région  sous-claviculaire 
gauche,  résulte  la  plupart  du  temps  de  secousses  imprimées  au 
poumon  par  le  cœur  et  comme  ces  secousses  produisent  parfois  un 
bruit  très  soufflant,  je  ne  doutai  pas  que  les  souffles  d'origine 
inconnue  que  j'observais  au-devant  du  cœur  ne  se  produisissent 
par  un  mécanisme  analogue.  Dans  l'année  1865,  étant  médecin  de 
l'hôpital  Saint-Antoine,  je  fus  particulièrement  frappé  par  deux 
faits  que  j'eus  occasion  d'y  observer  successivement. 

Un  jour  un  élève  du  service  m'amena  un  de  ses  camarades  qui 
peu  de  temps  avant  avait  dû  passer  au  conseil  de  revision.  Ce  jeune 
homme,  admirablement  bien  portant,  ne  se  connaissait  aucun 
motif  d'exemption  et  se  résignait,  ayant  un  mauvais  numéro,  à 
entrer  au  service  militaire,  lorsqu'il  entendit  le  chirurgien  qui 
l'examinait  dire  qu'il  était  exempt  comme  atteint  de  maladie  orga- 
nique du  cœur.  11  s'en  fut,  assez  satisfait  de  n'être  point  soldat, 
mais   désespéré  de  se   savoir   atteint  d'une  affection  grave  qu'il 
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iravnit  poiiil  jiis(|iu'-Ià  soiipcoiiiu'e.  A  parlii'  de  ce  jour,  les  paliii- 
lalioiis  coiiiiiiLMU'î'reiit  à  se  l'aire  seiilir  au  poiul  de  troubler  loul  à 
fait  son  sommeil.  Et  ses  malaises  devinrent  tels  enfin,  que  sou  ami 
crut  devoir  me  l'amener  à  Thôpilal.  Vax  Texaminant,  je  fus  d'abord 
frapi)é  de  ce  fait  que  le  souille  très  intense,  ([u'on  entendait  dans  la 
région  précordialc,  n'avait  ni  le  son,  ni  le  siège  des  soufllcs  habi- 
tuellement liés  aux  lésions  organiques.  J'engageai  ce  jeune  lionime 
à  se  reposer  quelques  instants  dans  la  salle.  Puis,  l'ayant  étendu 
sur  un  lit,  je  l'examinai  de  nouveau  et  je  trouvai  que  le  bruit 
anormal  avait  totalement  disparu,  tandis  que  les  bruits  normaux 
demeuraient  avec  un  rythme,  un  timbre  et  une  intensité  qui  ne 
s'écartaient  en  rien  de  Tétat  noi'inal.  L'analogie  du  bruit  anormal 
qui  se  produisait  chez  ce  jeune  homme  avec  ceux  que  je  connais- 
sais déjà,  me  laissa  la  conviction  qu'il  s'agissait  d'un  bruit  extra- 
cardiaque pulmonaire. 

A  quelque  temps  de  là  un  jeune  élève  de  mon  service  me  vint 
un  matin  prévenir  qu'il  était  obligé  de  se  rendre  le  lendemain 
au  conseil  de  revision  et  qu'il  ne  pourrait  assister  à  la  visite. 
Comme  il  toussait  un  peu  en  me  parlant,  je  m'informai  s'il  ne  se 
sentait  point  malade  ;  à  quoi  il  répondit  que  son  rhume  était 
mie  indisposition  légère  toute  récente  et  à  laquelle  il  n'attachait 
aucune  importance.  Je  l'auscultai  néanmoins  et,  ce  faisant,  je 
m'aperçus  qu'il  avait  au  cœur  un  souffle  intense  fort  analogue 
à  celui  du  jeune  homme  précédent.  Je  l'avertis  donc  qu'il  serait 
exempté  pour  cause  de  maladie  du  cœur,  mais  qu'il  n'avait  point 
à  s'en  inquiéter,  attendu  que  ce  qu'il  présentait  était  un  bruit 
accidentel  qui  n'aurait  d'autre  conséquence  que  de  le  dispenser 
du  service  militaire.  De  fait,  le  surlendemain  il  venait  me  pré- 
venir qu'il  avait  été  réformé  et  reprenait  fort  paisiblement  son 
service  d'hôpital,  sans  plus  se  soucier  de  son  cœur  qui  ne  l'incom- 
modait en  aucune  façon. 

Depuis  lors,  j'ai  rencontré  des  cas  de  ce  genre  en  très  grand 
nombre  et  n'ai  pas  cessé  de  les  étudier.  Ma  conviction  relative- 
ment à  leur  siège  véritable  et  à  leur  mécanisme  est  devenue  de 
jour  en  jour  plus  profonde,  basée  qu'elle  fut  sur  des  faits  déplus 
en  plus  multipliés  et  divers.  De  plus  en  plus,  je  me  suis  persuadé 
que  ce  genre  de  bruit  comprenait  la  très  grande  majorité  des 
souffles  cardiaques  désignés  sous  le  nom  de  bruits  anorganiques. 
Je  les  ai  montrés  sans  cesse  aux  élèves  qui  suivaient  mon  service  : 
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plusieurs  d'entre  eux  on  ont  fait  le  sujet  de  leur  thèse;  j'en  ai 
pour  ma  part  fait  plus  d'une  fois  celui  de  mes  leçons,  et  en  1875, 
dans  Farticle  du  Dietionnaire  encyelopédique  sur  les  maladies  du 
cœur  que  j'écrivais  en  collaboration  avec  mon  collègue  le  docteur 
Rendu,  j'indiquai  les  points  principaux  de  ces  recherches. 

Il  s'en  faut  de  beaucoup  pourtant  que  cette  conviction  soit  encore 
entrée  dans  l'esprit  du  plus  grand  n(!nd)re  des  médecins.  La  plu- 
j)art  ignorent  l'existence  des  bruits  cardiopulmonaires  ou  les  con- 
sidèrent comme  des  faits  exceptionnels,  comme  des  curiosités  sans 
intérêt  prati(jue.  Parmi  les  auteurs  qui  ont  le  plus  récenunent 
écrit  sur  les  maladies  du  cœur,  les  uns  n'y  font  môme  pas  allu- 
sion, comme  mon  collègue  le  professeur  Sée,  d'autres,  comme 
mon  collègue  des  hù|)ilaux,  le  docteur  lluchard,  ne  les  tiennent 
guère  (jue  pour  une  inlerprélalion  arbitraire  des  bruits  anorgani- 
([ues,  à  laquelle  il  serait  loisible  et  tout  aussi  bien  d'en  substituer 
toute  autre. 

Cependant  je  n'ai  pas  été  le  seul  à  entrer  dans  la  voie  que  Laën- 
ncc  avait  ouverte,  mais  à  peine  indiquée 

Richardson'  rapportait,  en  1800,  avoir  rencontré  trois  fois  un 
bruit  qui  paraissait  émaner  du  poumon  et  ([ui  cependant  était  en 
rapport  avec  les  mouvements  du  cœur.  Il  attribuait  ce  bruit  à  un 
phénomène  d'expiration  localisé  et  croyait  devoir  supposer  pour 
l'expliquer  quelque  symphyse  cardiaque. 

Dans  un  article  publié  en  1865,  Scoda^  admit  que  la  contrac- 
tion du  cœur  peut  produire  sur  les  parties  voisines  du  poumon 
une  compression  (jui  chasse  l'air  contenu  dans  les  vésicules  et 
détermine  un  véritable  bruit  de  souille  systolique.  Il  ajoute  qu'il 
n'y  a  rien  d'impossible  à  ce  que  la  diastole  produise  aussi  un 
bruit  de  souffle  par  un  mécanisme  précisément  inverse. 

Friedreich,  dans  son  traité  des  maladies  du  cœur,  signale  cette 
variété  de  bruits  anormaux  sans  rien  ajouter  aux  caractères  dîs- 
tinctifs  que  Laënnec  leur  avait  assigné. 

Kriesner,en  1875,  notait  qu'il  peut  se  faire  que  le  cœur  provoque 
autour  de  lui  des  bruits  se  passant  dans  le  péricarde  ou  dans  le 

1.  UiCHAnDSOx,  On  an  nusciiltalory  sound  producrd  by  Ihe  action  of  thc  hearl  on  a 
portion  of  lung  (Med.   Times  and  Gaz.  25  fob.  1860). 

2.  ScoDA.  i'eber  unerldiivliclie  Henqerihtsche  in  AlUjcni.  ]yiencr  med.  Ztcj.  YlII. 
N"  54,  1865. 
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[xuiiiKiii  (>l  <iiu',  |»(iui"  ce  (\m  coïK'tM'iio  le  pouiiioii,  cela  a  lieu  dans 
In  lauguetle  déci'ilc  \y.\v  Lusclike,  qui  parfois  vient  coifier  en  quel- 
(lue  soi'le  la  pointe  du  cœur. 

(lerliardt',  dans  un  Irailé  de  sémiologie  publiéen  1884,  veut  bien 
adnu>ltre  (|ue  eerlains  bruits,  se  passant  dans  le  poumon,  puissent 
sinniler  des  bruits  cardiaques  accidentels.  Mais  il  pense,  comme 
baënnec,  (|u"il  snllit  pour  les  distinguer  de  faire  suspendre  la 
respiration.  Daillenrs  il  ajoute  que  tout  ce  groupe  des  bruits 
accidentels  est  en  train  de  se  fondre  et  parait  croire  qu'on 
n'en  parlera  pas  longtemps,  tout  souffle  provoqué  par  le  cœur 
devant  linalement  se  rattacber  à  une  altération  qnelconque  de  cet 
organe. 

Nixon-  (|ui,  en  1886,  mentionne  aussi  les  souffles  pulmonaires 
d'origine  cardiaque,  n'en  parle  de  même  que  pour  noter  la  possi- 
bilité qu'il  s'en  produise  dans  la  partie  du  poumon  qui  recouvre  la 
pointe  du  cœur,  celle-ci  comprimant  le  poumon  et  en  expulsant 
lair  avec  vigueur. 

Prince^  enfin,  dans  la  publication  citée  plus  haut,  et  qui  parut  en 
1889,  admet  bien,  pour  expliquer  les  souffles  accidentels  très  con- 
sciencieusement observés  par  lui,  qu'on  leur  suppose  une  origine 
j)ulmonaire,  si  on  trouve  les  autres  interprétations  trop  absurdes. 
Mais  il  veut  pour  y  consentir  que  le  bruit  anormal  se  produise  seule- 
ment pendant  l'inspiration  et,  de  plus,  qu'il  ait  un  timbre  identique 
à  celui  du  bruit  respiratoire  ! 

Comme  ce  que  la  plupart  de  ces  auteurs  disent  des  bruits  que 
nous  étudions  est  en  général  précisément  le  contraire  de  la  réalité, 
ou  se  rapporte  à  des  faits  absolument  exceptionnels,  il  ne  faut  pas 
s'étonner  beaucoup  qu'ils  n'aient  guère  entraîné  l'opinion. 

Deux  élèves  de  mon  service  ont  successivement  pris  cette  ques- 
tion pour  sujet  de  thèse,  M.  le  docteur  Choyau  en  1869*  et  M.  le 
docteur  Mezbourianen  1872^.  M.  Choyau  a  recueilli  dans  le  service 

1.  (Jkriiaudt,  Prof.  (1er  Med.  Kliii.  in  Wi'tnburg.  — Lehrbiicli  dcr  Auscultation  ttnd 
Percussion.  Tubiii^en,  188i. 

2.  Nixox,  The  cardiac    nmrmurs  of  the  mitral  area.  Iii  Dublin  Joiirn  of  med.  se. 
Juni  l,  1880. 

5.  Prince,   The  occurrence  and  niec/innisni  of  physiolorjical  heart  murmurs  in  heal- 
Ihy  individuals.  Iii  yew  York  liée.  (April  20,   1889). 

4.  CiiovAU,  Des  bruits  pleuraux  ou  pulmonaires  dus  aux  mouiemenls    du  coeur  (Tli., 
Paris.  18()9). 

5.  MEziiuuRi.iv,  Du  diagnostic  des  bruits  de  souffle  extra-cardiaques  (Th.  Paris.  lo741. 
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de  M.  Vigla,  où  il  était  passé  en  sortant  du  mien,  trois  observa- 
tions très  intéressantes  dans  lesquelles,  ayant  entendu  pendant  la 
vie  des  bruits  de  souffle  très  manifestes  dans  la  région  précordiale, 
il  put  à  l'autopsie  constater  que  le  cœur  était  dans  l'état  normal 
et  que  les  orifices  ne  présentaient  aucune  lésion.  Il  trouva,  pour 
toute  anomalie  capable  d'expliquer  la  production  du  souffle  :  dans 
un  cas.  une  symphyse  cardiaque;  dans  un  autre,  des  adhérences 
anciennes  et  solides  qui  unissaient  le  bord  du  poumon  droit  à  la 
plèvre  médiastine  dans  le  point  où  elle  recouvre  la  face  externe  du 
péricarde;  dans  le  troisième,  une  disposition  spéciale  du  bord  de  ce 
poumon  qui,  intiltré  de  granulations  tuberculeuses,  s'avançait 
d'une  façon  inaccoutumée  et  paraissait  maintenu  au-devant  du 
cœur.  Comme  dans  ces  deux  derniers  cas  le  siège  des  bruits  anor- 
maux constatés  correspondait  précisément  au  lieu  dans  lequel  on 
avait  trouvé  le  poumon  fixé  et  fixé  de  façon  à  ne  pouvoir  se  sous- 
traire aux  secousses  imprimées  par  le  cœur,  M.  Choyau  en  tira  cette 
conclusion  absolument  légitime  :  1°  qu'on  peut  entendre  dans  la 
région  précordiale  des  souffles  autres  que  ceux  de  l'anémie  sans 
qu'il  existe  aucune  lésion  des  orifices  du  cœur,  ni  de  leurs  valvules; 
2°  que  ces  bruits  peuvent  se  produire  dans  le  poumon  sous  l'in- 
fluence des  mouvements  du  cœur.  Aux  faits  très  précieux  prove- 
nant de  ses  propres  recherches,  M.  Choyau  a  ajouté  quelques  faits 
que  je  lui  avais  communiqués.  Mais  nos  observations  en  ce  temps-là 
n'étaient  point  encore  assez  nombreuses  pour  qu'on  pût  songer  à 
donner  une  description  complète  et  une  histoire  générale  de  ces 
sortes  de  bruits. 

Lorsque,  en  1874,  M.  Mezbourian  soutint  sa  thèse  où  il  résumait 
à  peu  près  ce  qu'il  m'avait  entendu  dire  sur  ce  sujet  soit  au  lit  du 
malade,  soit  dans  mes  leçons,  les  données  qui  y  étaient  relatives 
commençaient  à  s'accumuler.  Mais  elles  étaient  encore  bien  insuf- 
fisantes. 

Quatre  années  plus  tard,  en  1878,  mon  interne  d'alors,  le  docteur 
Cuffer,  prit  ce  sujet  pour  en  traiter  un  point  spécial  et  déterminer 
quelle  différence  existe  entre  les  bruits  intra  et  extra-cardiaques, 
sous  le  rapport  de  l'influence  qu'exercent  sur  eux  les  changements 
de  position  du  malade.  Ses  conclusions  étaient  très  précises  et 
absolument  en  accord  avec  les  faits  qu'il  avait  observés.  Mais  elles 
ne  pouvaient  être  générales.  De  même  qu'il  lui  était  impossible 
d'avoir,  sur  les  causes  et  le  mécanisme  des  faits  constatés,  des 
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idées  loiil  à  l'ail  iioltes  et  définitives  que  je  n'avais  pas  moi-même 
(Ml  ce  temps-là. 

Si  j'ai  tardé  jusqu'ici  à  traiter  ce  sujet  à  mon  tour,  autrement 
que  dans  des  leyons  orales,  c'est  de  propos  très  déterminé.  Je  ne  le 
regrette  ni  ne  m'en  excuse,  étant  très  convaincu  que  je  ne  pou- 
vais rendre  un  plus  grand  service  à  la  science  que  d'arrêter  ma 
plume  jusqu'au  moment  où  j'aurais  la  connaissance  entière  des 
choses  dont  je  voulais  écrire.  Or  on  verra  bien  que,  en  un  sujet  où 
l'anatomie  pathologique  n'apporte  que  de  rares  lumières,  où  l'expé- 
rimentation proprement  dite  est  à  peine  applicable,  où  les  faits  se 
présentent  sous  des  formes  si  multiples  et  si  diverses,  où  ils  ne 
peuvent  être  interprétés  qu'à  l'aide  d'analogies  plus  ou  moins 
étroites  et  en  passant  peu  à  peu  des  données  définitivement  acquises 
et  solidement  établies  par  de  nombreuses  observations,  à  celles  qui 
ne  le  sont  pas  encore;  on  verra,  dis-je,  qu'il  n'était  possible  de 
procéder  qu'avec  une  extrême  lenteur  et  qu'il  fallait  avoir  eu  sous 
son  oreille  plusieurs  milliers  de  malades  avant  d'avoir  rencontré 
un  nombre  suffisant  de  faits  absolument  démonstratifs  et  capables 
d'éclairer  complètement  chacun  des  points  litigieux  de  la  question. 

Voici  maintenant  l'ordre  que  je  me  propose  de  suivre  dans  la 
suite  de  ce  travail.  Je  rapporterai  d'abord  les  observations  dans  les- 
quelles l'autopsie  a  rendu  le  diagnostic  incontestable  et  fourni,  sur 
l'état  du  cœur,  des  données  absolument  certaines  et  suffisamment 
précises.  D'après  ces  observations  j'achèverai  d'établir,  comme 
j'ai  déjà  commencé  de  le  faire  en  me  servant  de  faits  empruntés 
à  différents  auteurs,  qu'on  peut  entendre  au-devant  du  cœur  des 
souffles  divers  de  timbre,  de  rythme,  d'intensité  et  correspondant 
à  des  périodes  diverses  de  la  révolution  cardiaque,  sans  qu'il  existe 
absolument  aucune  lésion  de  l'organe;  et  qu'à  ces  souffles  convient 
la  dénomination  de  bruits  anorganiques.  Je  montrerai  également, 
en  analysant  les  faits  dont  il  s'agit,  que  ces  souffles,  malgré  la 
diversité  de  leurs  caractères,  en  ont  d'assez  précis  pour  qu'on 
puisse  être  assuré  de  les  reconnaître. 

J'exposerai  ensuite  les  faits  beaucoup  plus  nombreux  dans  les- 
quels des  souffles  identiques  aux  premiers  et  présentant  tous  les 
caractères  à  l'aide  desquels  on  peut  les  distinguer,  ont  été  entendus 
chez  des  sujets  qui  ont  guéri  de  la  maladie  pour  laquelle  ils  étaient 
entrés  à  l'hôpital,  ou  dont  l'autopsie  n'a  pu  être  faite.  Ces  faits,  en 
raison  de  leur   grand   nombre,  nous  permettront  d'apprécier-  la 
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fréquence  de  ces  sortes  de  bruits  et  de  préciser  les  conditions  très 
diverses  dans  lesquelles  ils  peuvent  se  produire. 

A  l'aide  de  ces  observations  et  d'études  expérimentales  diverses, 
j'essayerai  de  déterminer  leur  mécanisme,  c'est-à-dire  de  prouver 
qu'ils  se  passent  dans  le  poumon  et  que  ce  sont  les  mouvements  du 
cœur  qui  les  déterminent;  de  montrer  comment  ces  mouvements 
le  peuvent  faire  et  pourquoi  ils  ne  le  font  pas  toujours,  mais  seule- 
ment dans  des  conditions  spéciales.  Je  tàcberai  alors  de  préciser 
ces  conditions;  c'est-à-dire  de  constituer  l'éliologie.  Enfin,  compa- 
rant ces  bruits  anormaux  avec  ceux  que  produisent  les  lésions 
organiques,  je  ferai  en  sorte  d'en  préciser  tellement  le  diagnostic 
dill'érentiel  qu'il  reste  fort  peu  de  cas  où  l'indécision  soit  inévi- 
table encore. 


I 


Il 

DES     CAS    DE     SOUFFLE    CARDIOPU  LIVIONAI  RE 
CONTROLES    PAR    L'AUTOPSIE 

Indication  des  matériaux  qui  ont  servi  à  cette  étude.  — 
En  quatorze  années  il  a  été  recueilli,  dans  mon  service  à  riiùpital 
>'ecker  et  à  la  Charité,  225  observations  suivies  d'autopsie,  dans 
lesquelles  les  signes  fournis  j)ar  Texamen  du  cœur  durant  la  vie  et 
Tétat  anatomi(jue  de  cet  organe  après  la  mort  ont  été  recherchés 
et  notés  avec  assez  de  soin  j)()ur  que  ces  observations  puissent 
utilement  servir  à  déterminer  le  rajiport  véritable  des  souffles 
avec  les  lésions. 

Sur  ces  225  observations  il  y  en  a  159  où  Ton  ne  constata  pen- 
dant la  vie  aucun  souffle  dans  la  région  précordiale,  64  au  con- 
traire, c'est-à-dire  les  deux  septièmes,  dans  lesquelles  on  reconnut 
divers  bruits  anormaux  de  ce  genre. 

Dans  les  159  cas  où  aucun  souffle  n'avait  été  constaté  pendant  la 
vie,  152  fois  l'autopsie,  coidlrmant  les  résultats  de  l'examen  cli- 
ui([ue,  ne  révéla  aucune  lésion  du  cœui*.  II  est  vrai,  par  contre,  que 
dans  25  cas  elle  montra  des  lésions  manifestes;  mais  ces  lésions, 
ne  portant  pas  sur  les  orifices,  étaient  réellement  incapables  de 
produire  aucun  souffle  par  elles-mêmes.  C'était  :  une  symphyse 
cardia({ue,  des  péricardites  avec  ou  sans  épanchement,  une  endo- 
cardite sans  déformation  valvulaire,  l'hypertrophie  brightique, 
enfin  des  dilatations  consécutives  à  remphysème  pulmonaire,  à 
la  tuberculose  ou  à  la  fièvre  typhoïde. 

De  ces  premières  observations  il  résulte  donc,  fait  non  contesté 
d'ailleurs,  que  l'absence  de  souffle  correspond  en  général  à  l'ab- 
sence de  lésion  des  orifices. 

Cette  résilie,  il  est  vrai,  soutire  quelques  exceptions.  Nous  en  avons 
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rencontré  quatre.  Ce  sont  quatre  faits  dans  lesquels,  malgré  l'ab- 
sence de  tout  souffle  cardiaque  pendant  la  vie,  on  trouva  à  Tau- 
topsie  des  lésions  diverses  capables  babituellement  d'en  produire. 
Deux  fois  c'était  un  rétrécissement  aortique,  une  fois  une  insuffi- 
sance de  la  mitrale,  une  autre  fois  un  rétrécissement  mitral  pur. 
Les  deux  premiers  malades,  atteints  de  pneumonie,  étaient  entrés 
à  l'hôpital  dans  un  état  d'agonie  commençante.  Si  bien  qu'ils  mou- 
rurent presque  aussitôt  et  que  ranscultation  pratiquée  dans  des 
conditions  aussi  défavorables  ne  put  révéler  un  souffle  qui  devait 
être  à  ce  moment  singulièrement  atténué.  Le  troisième  fait  était 
celui  d'une  femme  atteinte  de  cancer  atrophique  du  foie,  malade 
entrée  également  à  une  période  ultime  de  sa  maladie  et  avec  des 
accidents  d'une  gravité  si  haute,  qu'ils  détournèrent  inévitablement 
l'attention  de  ce  qui  se  passait  du  côté  du  cœur  et  mirent  obstacle 
à  Texamen  minutieux  qui  eût  été  nécessaire  pour  amener  la  con- 
statation des  bruits  anormaux,  à  supposer  qu'ils  existassent  encore. 
Quant  au  rétrécissement  mitral  pur  de  la  quatrième  observation,  il 
ne  se  révéla  par  aucun  souffle,  bien  que  l'auscultation  eût  été  pra- 
tiquée cette  fois  dans  les  conditions  les  plus  favorables.  Ce  n'est 
pas  là  sujet  d'étonnement.  L'absence  de  souffle  dans  cette  maladie 
est  en  effet  chose  assez  commune,  surtout  à  certaines  de  ses 
périodes.  Mais  on  sait  que  le  diagnostic  n'en  est  pas  moins  possible 
encore,  grâce  à  d'autres  signes  dont  la  valeur  n'est  pas  moindre 
que  celle  du  souffle. 

Il  est  donc  permis  d'affirmer  :  que  Vabsence  absolue  de  souffle 
cardiaque,  quand  elle  est  constatée  dans  des  conditions  favorables 
à  V auscultation,  peut  être  considérée  comme  une  preuiie  suffisante 
qiiil  n  existe  aucune  lésion  d'orifice;  et  qu'il  y  a  quelques  excep- 
tions seulement  à  faire  pour  certains  cas  de  rétrécissement  mitral. 

Bien  au  contraire,  il  ne  suffit  pas  d'avoir  entendu  un  souffle 
accompagner  les  bruits  du  cœur  pour  être  en  droit  d'en  conclure 
qu'il  existe  une  lésion  de  cet  organe.  Je  l'ai  montré  déjà  dans  la 
première  partie  de  ce  travail,  en  citant  un  bon  nombre  de  faits 
empruntés  à  divers  auteurs.  Les  faits  plus  nombreux  encore  que 
jai  observés  à  Necker  et  à  la  Charité  sont  absolument  confirmatifs 
à  cet  égard. 

Sur  64  observations  dans  lesquelles  on  avait  noté  des  souffles 
cardiaques,  20  fois  seulement  l'autopsie  montra  des  lésions  d'oi'i- 
fice  en  rapport  exact  avec  les  souffles  constatés:   56  fois  au  con- 
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ti'airc  clic  iiCii  rcvchi  aucune  (>l  uc  mil  au  jour  (|u*uu  cœui'  ahsolu- 
uieiil  iioniial;  8  t'ois  elle  nionlra  bien  ceilaiiies  lésions,  mais  non 
pas  toutes  celles  nécessaires  pour  donner  Texplication  complète  des 
divers  bruits  anormaux  cnltMidus  pendant  la  vie.  De  sorte  (pie,  sur 
les  Oi-  cas  dans  lescjuels  on  a  pu  demander  raison  des  souilles  à 
Tanatomie  palliolo^icpie,  il  n'en  est  qu'un  tiers  à  peine  où  celle-ci 
leur  ail  assigné  pour  cause  manifeste  une  lésion  d'orilice  bien  dé- 
terminée. Tandis  que,  dans  plus  des  deux  tiers,  c'est-à-dire  dans 
4i  cas,  elle  a  été  incapable  de  leur  fournir  aucune  interprétation 
rationuelle  tirée  de  l'état  du  cœur. 
Nous  résumerons  ce  (jui  vient  d'être  dit  dans  le  tableau  suivant  : 
Sur  225  observations  avec  autopsie  et  notation  suffisante  de 
l'état  des  bruits  du  cœur  pendant  la  vie,  on  a  trouvé  : 


1°  l'omlaiit  la  vie 


2°  A  l'aulopsic. 


A.  Pas  de  souffle 

cardiaque  : 

159  (71,30/0) 


B.  Souffles  divers 

de  la 

région  précordiale  : 

64 

(28,Co/o) 


Aucune  lésion  du  cœur.    .    .  132] 
Lésions  n'intéressant  pas  les  r        155 
orifices  et  incapables  de  pro-  l  (97,49  ^/q) 
duire  des  souffles    ....  23  ) 
Lésions  intéressant  les  orifices 
et    produisant    habituelle- 
ment des  souffles    ....  4     (2,51  %) 

Lésions  des  orifices 20     (31,25%) 

Aucune  lésion  des  orifices.   .  36  ] 

Lésions  insuffisantes  pour  ex-  f         44 

pliquer  les  souffles  consta-  l  (68,75%) 

tés 8) 


On  voit  en  examinant  ce  tableau  que  plus  du  quart  des  sujets 
qui  ont  été  autopsiés  avaient  présenté  des  souffles  cardiaques,  mais 
qu'un  tiers  de  ces  souffles  seulement  (51,25  pour  100)  résultaient 
de  lésions  des  oritices;  que  les  deux  tiers  (08,  75  pour  100)  étaient 
anorganiques;  entin  que  près  de  un  cinquième  des  sujets  autopsiés 
(19,6i  pour  100)  avaient  présenté  pendant  la  vie  des  souffles 
de  ce  genre. 


Sicge  des  souffles  anorcjaniques.  —  Les  souffles  rencontrés 
cbez  les  sujets  cliez  lesquels  l'autopsie  a  permis  de  constater  par 
la  suite  l'intégrité  absolue  des  orifices  du  cœur,  souffles  qui  par 
conséquent  étaient  très  certainement  anorganiques,  se  sont  fait 
entendre  sur  tous  les  points  de  la  région  précordialc,  tantôt  dans 
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un  espace  très  restreint,  d'autres  fois  sur  une  «grande  étendue. 
Presque  toujours  on  a  pu  leur  assigner  un  ou  plusieurs  foyers, 
c'est-îi-dire  leur  trouver  un  ou  plusieurs  points  d'intensité  inaxima. 
Ces  foyers  sont  le  plus  souvent  différents  de  ceux  qui  appar- 
tiennent aux  souffles  produits  j)ar  des  lésions  d'orifice.  Ils  peuvent 
servir  de  signe  distinctif.  Par  suite  leur  détermination  prend  une 
grande  importance  et  il  convient  de  lui  donner  toute  la  précision 
possible.  On  peut  les  rapporter  à  des  repères  que  fournit  la  paroi 
thoracique  antérieure,  comme  le  sternum,  les  espaces  intercostaux, 
le  mamelon.  Mais  les  indications  ainsi  obtenues  n'ont  pas  toujours 
une  exactitude  suffisante,  attendu  que  les  rapports  du  cœur  avec 
les  différents  points  de  la  ])aroi  thoracique  varient  dans  une  très 
notable  mesure  suivant  la  situation  du  malade,  la  hauteur  du  dia- 
phragme, le  degré  de  la  distension  abdominale,  les  modifications 
subies  par  le  poumon,  enfin  le  volume  variable  du  cœur. 

Pour  avoir  des  repères  plus  surs,  il  faut  absolument  les  prendre 
sur  le  cœur  lui-même,  et  à  cet  effet  il  est  indispensable  de  déter- 
miner d'abord,  par  la  palpation  et  la  percussion,  le  volume  et  la 
situation  exacte  de  l'organe.  La  méthode  dont  je  me  suis  toujours 
servi  pour  pratiipier  cette  délimitation  est  fort  analogue  à  celle  pré- 
conisée par  mon  collègue  le  docteur  C.  Paul.  Voici  en  quoi  elle 
consiste. 


Délimitalion    de  la    inalilé  précordiale.    —    On    détermine 
d'abord  par  la  i)ercussion   la  ligne   correspondant  à  la  base  du 

cœur  représentée  par  l'oreillette  droite, 
ligne  qui  dans  l'état  normal  est  sensible- 
ment parallèle  au  bord  droit  du  ster- 
num; puis  celle  correspondant  au  bord 
du  ventricule  gauche;  enfin  la  courbe  qui 
réunit  ces  deux  lignes  en  contournant  la 
crosse  de  l'aorte.  Pour  préciser  ces  limites 
le  plus  aisément  et  le  plus  exactement 
possible,  il  importe  beaucoup  de  prati- 
quer la  percussion  d'une  façon  très  sys- 
tématique de  dehors  en  dedans.  Cela  veut  dire  que  l'on  commence 
à  4  centimètres  environ  de  la  limite  présumée,  en  s'en  approchant 
peu  à  peu,  jusqu'à  ce  qu'un  soudain  changement  dans  l'intensité 
ou  plutôt  dans  la  tonalité  du  bruit,  avertisse  qu'on  l'a  atteinte.  On 
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iiiar(iuo  iilois  un  Irail  au  bord  cxIcmiic  du  (l(»i<,4  aj)i)Ii(jiu''  sur  la 
|)()ili'iiio  cl  Ion  sari'èle  là.  Prolonger  plus  loin  la  percussion  cl  la 
prati(iuci'  au-dcvaut  du  cœur  serait  perdre  son  temps  et  augnuMilci' 
sans  aucune  utilité  la  t'atigue  du  malade.  QucNpics  points  niaicjués 
de  cette  façon  suffiront  pour  déterminer  chacune  des  deux  lignes 
correspondant  à  la  base  et  an  bord  gauche  du  cœur.  Il  en  faudra 
un  ou  deux  pour  indiquer  la  courbe  aortique.  Et  la  i)lus  grande 
pai'tie  du  périmètre  cardiaque  se  trouvera  ainsi  exactement  limitée. 
11  reste  à  établir  la  ligne  correspondant  au  bord  du  ventricule 
droit.  La  percussion  ne  saurait  la  donner  directement.  Ce  côté  du 
cœur,  eu  elfel,  repose  sur  la  face  supérieure  du  foie  qui  le  déborde, 
et,  bien  que  la  matité  des  deux  organes  ne  soit  sans  doute  pas 
identique,  la  différence  est  certainement  trop  petite  pour  qu'on 
puisse  déterminer  leur  limite  réciproque  avec  quelque  semblant 
d'exactitude.  Du  moins  je  m'en  déclare  incapable.  La  ligne  corres- 
pondant au  bord  du  ventricule  droit  est  donc  établie  d'une  façon 
indirecte  et  un  peu  artificielle  par  le  procédé  suivant.  On  précise 
d'abord  aussi  rigoureusement  que  possible  par  la  palpation  et  la 
percussion,  le  siège  de  la  pointe  du  cœur  et  ses  limites  externe  et 
inférieure.  Cette  délimitation  est  la  partie  la  plus  délicate  et  sou- 
vent la  plus  difficile  de  toute  l'opération  ;  mais  aussi  la  plus  impor- 
tante et  celle  qui  demande,  pour  des  raisons  qu'on  verra  dans  la 
suite,  le  plus  de  soin  et  d'attention.  Cela  fait,  on  délimite,  par  la 
percussion  pratiquée  de  haut  en  bas,  le  bord  supérieur  du  foie 
sur  la  partie  droite  de  la  face  antérieure  du  thorax,  c'est-à-dire  la 
ligne  qui  représente  un  plan  tangent  à  la  partie  la  plus  haute  de  la 
convexité  de  l'organe.  De  l'angle  formé  par  la  rencontre  de  ces  deux 
lignes,  on  en  tire  une  dernière  qui  va  joindre  la  limite  inférieure 
de  la  pointe,  et  l'on  a  complété  ainsi  le  périmètre  du  cœur. 

Le  périmètre  tracé  de  la  sorte  n'est  pas,  bien  entendu,  une  image 
du  cœur,  mais  une  sorte  de  projection  du  profil  cardiaque  sur  la 
paroi  thoraciquc  antérieure.  Même  à  ce  point  de  vue,  il  n'est  pas 
rigoureusement  exact,  puisque  sa  ligne  inférieure  ne  répond  pas 
précisément  au  bord  inférieur  du  ventricule  droit  et  se  laisse  un 
peu  déborder  par  lui.  Mais  je  ne  pense  pas  qu'il  soit  possible  d'arri- 
ver à  plus  d'exactitude,  et,  d'ailleurs,  au  point  de  vue  de  l'objet 
que  nous  avons  ici,  cette  inexactitude  constante  et  connue  est 
absolument  indifférente  et  ne  met  aucun  obstacle  à  ses  comparai- 
sons suffisamment  précises. 
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Il  ne  reste  plus  qu'à  délimiter  la  partie  découverte  du  cœur,  en 
percutant  très  légèrement  du  centre  de  cette  partie  découverte  vers 
les  bords  des  poumons  qui  la  circonscrivent. 

La  figure  ainsi  obtenue  ayant  été  tracée  sur  la  peau  elle-même  ou 
sur  un  linge  exactement  appliqué  et  maintenu,  j'ai  pris  l'habitude 
de  la  transcrire  en  la  calquant  sur  un  papier  souple  et  transparent, 
comme  sont  certains  papiers  japonais.  Cela  j)ermet  de  la  con- 
server aisément  et  de  comparer  ensuite  avec  une  grande  exactitude 
les  formes  et  les  dimensions  très  diverses  que  cette  figure  peut 
prendre  chez  divers  malades  ou  dans  les  diflérentes  phases  d'une 
maladie. 

Pour  comparer  entre  eux  ces  tracés  successifs,  le  moyen  le  plus 
exact  et  le  plus  simple  est  d'exprimer  la  grandeur  des  figures  en 
centimètres  carrés,  ce  qui  peut  se  faire  avec  un  chiffre  unique. 

Comme  la  mensuration  de  figures  aussi  irrégulières  par  les  pro- 
cédés géométriques  habituels  est  chose  à  peu  près  impossible,  je  me 
suis  servi,  pour  obtenir  les  chiffres  qu'on  trouvera  cités  dans  le 
cours  de  ce  travail,  du  planimèlre  d'Amsler,  à  l'aide  duquel  cette 
mensuration  se  fait  presque  instantanément  et  avec  une  exactitude 
rigoureuse.  Je  ine  suis  aussi  quelquefois  servi  de  papiers  découpés 
dont  je  comparais  les  poids.  Mais  cette  méthode  est  beaucoup  plus 
longue  et  le  résultat  notablement  moins  précis. 

Dans  la  pratique  courante,  on  peut  obtenir  plus  simplement  une 
mesure  approximative  en  multipliant  la  hauteur  de  la  figure  par  sa 
longueur  et  le  produit  par  un  coefficient  que  j'ai  empiriquement 
trouvé  être  environ  0,85.  Le  résultat  s'écarte  peu  de  la  vérité, 
pourvu  que  la  figure  ne  s'éloigne  pas  trop  de  la  forme  représentée 
plus  haut,  qui  est  la  plus  commune. 

Division  de  la  région  précordiale  en  régions  secondaires.  — 
Afin  de  préciser  mieux  les  rapports  que  les  souffles  affectent  avec 
les  différents  points  de  la  matité  précordiale,  il  convient  de  diviser 
celle-ci  en  un  certain  nombre  de  régions  plus  circonscrites  corres- 
pondant à  des  points  où  certains  bruits  anormaux  déterminés  se 
font  plus  habituellement  entendre.  Nous  admettrons  d'abord  trois 
zones  principales  :  celle  de  la  base,  zone  basilaire;  celle  de  la 
pointe,  zone  apexienne,  et  une  zone  médiane  intermédiaire,  zone 
mésocardiaque.  Chacune  d'elles  sera  ensuite  subdivisée  comme  on 
va  voir. 
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Dans  la  zone  de  la  hdsc  nous  dislin^iUM'ons  :  niic  pailic  droite 
(loni   le  (t'nlic  l'orrespond  à  rexlirniilé  inicrnc  dn  T  espace  inler- 
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costal  et  à  rori<2,ine  de  l'aorte.  Nons  rappellerons  préaortiqiic.  l  ne 
partie  candie,  occupant  de  ce  enté  la  portion  antéi'ieure  dn  '2''  espace 
intercostal,  on  son  contre  se  trouve  à  qnelqnes  centinièti'es  du  bord 
dn  steriunn.  Celle-ci  nous  rappellerons  p?'c/??,/Wnr//7>///r///r,  parce 
qn'elle  coirespond  au  point  on  Tartère  pulmonaire  fait  suite  à  l'in- 
liindibulnni  et  en  raison  de  la  |)arl  prédoiuinante  que  cet  infundi- 
hnhun.  comme  on  le  verra  plus  tard,  paraît  prendre  à  la  produc- 
tion des  souilles  qui  se  font  entendre  en  ce  j)oinl-là. 

La  zone  mésocardiaqiœ  se  trouve  naturellement  divisée  par  la 
partie  découverte  du  cœur,  où  ne  se  produisent  jamais  de  souffles 
cardio-pnlmonaii'cs,  en  deux  portions  distinctes  :  une  partie  gauche, 
que  nous  appellerons  préventriculaire,  attendu  qu'elle  correspond 
à  la  face  antérieure  du  ventricule  gauche;  et  une  droite  ou  sternale, 
([ui  sera  divisée  en  deux  parties  secondaires  :  Tnne  médiane  ou 
s/n'nnle  proprement  dite:  l'autre  inférieure  ou  xiphoïdieiinc.  C'est 
dans  la  région  préventriculaire  que  se  trouvent  le  plus  grand 
nombre  des  bruits  anormaux  que  nous  an  ions  à  étudier.  Ils  s'y 
répartissent  de  façons  très  diverses.  Souvent  ils  se  propagent  au 
delà  des  limites  qui  leur  sont  assignées  sur  la  ligure.  Assez  fré- 
quemment ils  se  localisent  à  l'extrémité  supérieure  du  triangle 
représentant  la  partie  découverte  du  cœui-  dans  un  point  qu'on 
pourrait  appeler  région  angulaire;  ou,  contournant  son  sommet, 
vont  se  confondre  avec  les  souflles  de  la  région  sternale. 
Dans  la  zone  d^  la  pointe  que  nous  avons  appelée  apexienne,  il  faut 
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faire  quatre  subdivisions  et  distinguer  :  une  région  correspondant 
à  la  i)oinle  même,  c'est-à-dire  apcxiennr  proj»'('in(>)il  dite',  une  autre 
à  la  partie  du  c(eur  située  immédiateuieut  au-dessus  de  la  pointe  : 
région  susapcx/omc;  une  troisième  située  à  un,  deux  ou  trois  cen- 
timètres en  dehors  d'une  ligne  verticale  tangente  à  la  pointe  du 
cœur  et  que  nous  a[)})ellcrons  parapcxienne;  enfin  une  quatrième 
située  en  dedans  de  la  poiide  qui  pi'endra  le  nom  (ïendapexk'nne. 

Un  peu  minutieuses  en  apparence,  ces  divisions  ont,  au  point  de 
vue  du  diagnostic,  une  très  considérable  importance  dont  on  jugera 
par  la  suite.  Elles  nous  serviront  dès  maintenant  à  ré})artir  en 
catégories  distinctes  les  laits  (jue  nous  avons  à  étudiei". 

Etude  des   souffles    reconnus    anorganiques  par    le   témoignage   de 

l'autopsie    dans    les    DIVEIiSES    SUBDIVISIONS    DE    LA    RÉGION    PRÉCORDIALE.  

Les  faits  où  l'absence  de  lésion  cardiaque  constatée  à  lautopsie 
a  manifestement  démontré  qu'il  s'agissait  de  souffles  anorganiques 
ont  été  au  nombre  de  56.  Nous  les  rangerons,  d'après  le  siège  du 
bruit  anormal,  en  trois  catégories  :  1"  souflles  de  la  région  de  la 
base;  2°  souffles  de  la  région  moyenne  ou  mésocardiaque;  5"  souffles 
de  la  région  de  la  pointe  ou  apexiennne. 

1°  Souffles  de  la  base. 
a)  —  Souffle  du  2^  espace  gauche  ou  préinfundihulaire. 

Le  nommé  Ma...,  âgé  do  48  ans,  entra  à  l'hôpital  Necker  en  1878,  avec 
des  accidents  de  gastrite  chronique  et  dans  un  état  d'anémie  profonde.  Il 
présentait  un  souCfle  continu  très  prononcé  au  niveau  de  la  jugulaire  et, 
au  cœur,  un  souffle  systolùpie  intense,  mais  doux,  ayant  son  maximum 
dans  le  2^  espace  intercostal  du  côté  gauche.  Huit  jours  après,  bien  que  le 
malade  s'anémic4t  de  plus  en  plus,  le  souffle  cardiaque  avait  totalement 
disparu.  La  mort  avait  lieu  dix  jours  plus  tard. 

A  l'autopsie  on  trouvait  un  épaississement  notable  de  la  paroi  gastrique 
au  niveau  du  pylore;  des  signes  d'irritation  vive  de  la  muqueuse  duodé- 
nale.  Le  cœur  n'était  pas  hypertrophié;  ses  orifices  et  tous  les  appareils 
valvulaires  étaient  dans  un  état  absolument  normal. 

b)  —  Souffle  du  2"  espace  intercostal  droit  ou  préaortique. 

Un  homme  de  62  ans,  nommé  Guis...,  entré  à  Necker  en  1886,  présen- 
tait dans  la  région  sternale,  au  niveau  de  l'extrémité  interne  du  2*=  espace 
intercostal  droit,  un  souffle  cardiaque  assez  intense.  Ce  souffle  était 
mésosystolique \  c'est-à-dire  qu'il  commençait  un  peu  après  le  premier 
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ln'iiit  cl  se  Icniiiiiail  un  [X'U  avant  lo  second.  Il  (''tail  lira  man/iie  jx'mlnnt 
r inspiration  et  diuparaitisail  pendant  fcxpivolinn.  Lo  j)()uls  (Mait  sans 
iV('(|iitMico,  à  SO.  La  pi'ossion  aitéi'iollc  adoignait  !2()  ccnfiniètros.  L'aorte 
élail  un  peu  dilatée.  Sa  niatilé  débordait  légèi'cinent  le  sternum  et  la  sous- 
clavièiv  était  surtMevée.  Ouant  au  eceue,  notalileiiient  dilaté  au  moment 
de  l'entrée  à  l'hôpital,  il  ('tait  revenu  au  bout  de  (juelfpie  temps  à  un 
volume  sensiblement  normal. 

Malyi'é  la  dilatation  constatée  de  l'aorte,  le  souflle  fut  considéré  comme 
anorjiani(|ue  en  raison  de  son  caractère  mésosystolique  et  de  linfluence 
(ju'avaitMit  sur  lui  les  mouvements  respiratoires;  influence  absolument 
inverse  de  ce  qu'elle  eût  été  s'il  se  lïit  agi  de  l'augnieutation  d'épaisseur 
de  la  lame  pulmonaire  pendant  l'inspiration. 

Le  malade  ayant  succombé,  on  trouva  à  l'autopsie  un  cancer  ulcéré  de 
la  j)etite  coui'bure  de  l'estomac,  une  symphyse  pleurale  du  côté  droit, 
(|uel(pies  tubercules  caséeux  entourés  de  granulations  miliairesau  sommet 
(lu  i)ounion  de  ce  côté;  les  reins  durs  et  difliciles  à  décortiquer:  l'aorte 
un  peu  dilatée  dans  sa  première  partie,  comme  on  l'avait  reconnu  pen- 
dant la  vie;  mais  le  cœur  de  volume  absolument  normal,  malgré  un 
certain  degré  d'é[)aississemeiit  des  parois  du  ventricule  gauche;  tous  les 
orifices  de  dimension  normale,  avec  des  appareils  valvulaires  manifeste- 
ment suffisants  à  l'épi-euve  de  l'eau,  souples  et  sans  altération  aucune. 

En  IS79  se  trouvait  à  Necker  une  femme  de  oO  ans,  nommée  Per..., 
affectée  de  méfrorrhagies  très  abondantes  produites  par  un  cancer 
utérin.  Celte  fenuue  présentait  à  la  partie  supérieure  du  sternum  un 
souffle  systolique  intense,  qu'on  entendait  en  uiéme  temps,  quoique  avec 
une  intensité  moindre,  dans  une  grande  partie  de  région  antérieure  de  la 
poitrine,  (^e  souflle  n'était  pas  modifié  sensiblement  par  les  changements 
de  position  de  la  malade. 

A  l'autopsie  on  trouva  les  oiganes  de  la  circulation  et  le  cœur  en  parti- 
culier dans  un  état  d'inteyrité  absolue. 

c)  —  Souffle  diastoliqiie. 

Un  garçon  de  19  ans,  noimné  Lem...,  fut  l'cçu  à  Necker  en  1884  poui- 
une  tuberculisation  granuleuse  à  laquelle  il  succomba  au  bout  de  trois 
mois.  Pendant  son  séjour  dans  les  salles  on  constata,  outre  les  signes  de 
l'aflection  principale,  l'existence  d'un  souffle  diastolirjue  qui  se  faisait 
entendi-e  le  long  du  bord  droit  du  sternum,  depuis  la  première  jusqu'à  la 
troisième  côte  dans  une  largeur  de  4  centimètres,  (le  bruit,  dou.r,  aspi- 
ratif,  présentait  une  très  grande  analogie  avec  celui  de  l'insuffisance 
aortique.  Mais  il  était  plus  superficiel,  plus  circonscrit,  ne  se  propageait 
pas  de  même.  Knfin  on  ne  trouvait  aucun  des  signes  artériels  de  l'insuffi- 
sance sigmoïdienne. 

Le  malade  avant  succombé,  on  trouva  à  l'autopsie  la  tuberculisation 
granuleuse  péritonéale,  pleurale  et  pulmonaire  qui  avait  été  reconnue 
pendant  la  vie,  un  épanchenienl  pleural  qui  s'était  produit  dans  les  der- 


r>72  CLINIQUE   MÉDICALE   DE  LA  CHARITÉ. 

iiiers  temps;  mais  aucune  trace  (V altération  des  orifices  du  cœur  et  de 
leurs  appareils  valvulaires ;  notamment  nulle  affection  de  l'aorte  ni  des 
sigmoïdes  aortiques. 

Des  quatre  observations  dont  on  vient  de  lire  le  résumé  il  en 
est  une  qu'on  peut  considérer  comme  nn  exemple  de  souffle  ané- 
mique vrai  du  cœur  et  où  Ton  peut  supposer  que  le  bruit  se  pro- 
duisait suivant  le  mécanisme  généralement  attribué  à  ces  sortes  de 
souffles,  c'est-à-dire  par  le  fait  de  vibrations  nées  dans  un  sang  très 
pauvre  au  moment  de  son  passage  à  travers  l'orifice  aortique.  Dans 
ce  cas,  en  effet,  l'anémie  était  extrême;  le  souffle,  correspondant  à 
cet  orifice,  était  sous-sternal,  exactement  systolique,  intense;  il  se 
propageait  au  loin  dans  la  direction  de  l'aorte  et  ne  se  laissait 
modifier  en  aucune  façon  par  les  changements  de  position  de  la 
malade.  Tous  caractères  que  j'ai  rencontrés  dans  quelques  cas 
analogues  où  l'anatomie  patliologi(iue  n'a  pas  apporté  sa  vérifica- 
tion: mais  (jue  nous  ne  trouvons  point  du  tout  dans  les  trois 
autres  cas  de  souffle  anorganiqne  de  la  base  qui  sont  rapportés  ici. 

La  même  interprétation  ne  serait  cerfainement  pas  applicable 
à  ces  derniers.  Pour  l'un,  parce  que  son  maximum  se  trouvait  dans 
le  2"  espace  du  côté  gauche,  où  j'ai  montré  précédemment  qu'on 
ne  peut  sans  illogisme  placer  le  siège  des  bruits  produits  directement 
par  l'anémie;  ensuite  parce  que  ce  souffle  était  en  réalité  si  peu 
dépendant  de  l'anémie  elle-même  que  huit  jours  après,  bien  que 
le  malade  continuât  de  s'anémier  de  plus  en  plus  sous  l'influence  de 
la  maladie  à  la(pielle  il  ne  devait  pas  tarder  à  succomber,  le  souffle 
avait  complètement  disparu.  Pour  le  suivant,  parce  qu'il  avait  le 
caractère  mésosystolique  que  n'a  point,  comme  on  vient  de  le  voir, 
le  souffle  anémique  vrai;  de  plus,  parce  qu'il  était  profondément 
modifié  par  les  mouvements  respiratoires  et  dans  nn  sens  où  ne 
sauraient  l'être  les  bruits  anémiques  proprement  dits  ;  soit  qu'on 
imagine  que  l'affaiblissement  du  bruit  dépende  de  l'interposition 
variable  de  la  lame  pulmonaire,  car  c'est  pendant  l'inspiration 
qu'il  devrait  en  ce  cas  disparaître;  soit  qu'on  l'attribue  aux  alter- 
natives de  la  propulsion  sanguine,  car  c'est  pendant  l'inspiration 
que  la  vitesse  du  courant  s'exagère  quelque  peu  au  niveau  des 
orifices  artériels.  Quant  an  dernier,  il  n'y  a  pas  à  le  discuter,  puis- 
qu'il était  diastoliqueetque  l'anémie  n'en  saurait  évidemment  pro- 
duire directement  de  semblable. 

De  cette  première  série  de  faits,  si  peu  nombreuse  qu'elle  soit, 
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il  est  (lôjà  iiôaiiin(»'nis  j)onnis  de  conclure  :  que  la  base  du  cœur 
peut  èlre  le  siè<;e  de  souilles  sysloli(iues,  uiésosyslolicjues  et  même 
diastoli(|ues,  sans  qu'il  existe  aucune  lésion  du  cœur  ni  de  ses 
orilices:  (|ue  ces  souilles  peuvent  être  très  intenses;  qu'ils  peuvent 
siéger  eu  dinV'rculs  points  de  la  base:  enfin  que,  s'ils  peuvent  être 
excei)liouiiellenienl  cousidéics  connue  des  souilles  anémiques  vrais, 
ils  écliappent  dans  la  plu})art  des  cas  à  cette  interprétation  et  ne 
peuvent  i)ar  conséquent  se  ranger  que  dans  la  catégorie  des  souf- 
lles  cardiopulmonaires. 

2°  Souffles  de  la  zone  mésocuidiaque. 

Les  cas  dans  lesquels  le  souffle  s'est  fait  entendre  dans  la  région 
moyenne  ont  été  les  plus  nombreux.  J'en  ai  réuni  16. 

Le  maximum  s'est  trouvé  toujours  dans  la  partie  de  la  région 
précordiale  où  le  cœur  est  recouvert  par  le  bord  antérieur  du 
poumon  gauclie  :  partie  qui  correspond  à  la  face  antérieure  du 
ventricule  de  ce  côté  {rcqion  préventiiculaire) .  Le  souffle  était  le 
plus  souvent  circonscrit  à  une  portion  restreinte  du  3"  espace  inter- 
costal. Exceptionnellement  il  se  faisait  entendre  dans  une  grande 
partie  de  la  région  précordiale  et  semblait  comme  diflus. 

Presque  toujours  ce  bruit  était  léger,  souvent  très  léger  même  ; 
babitnellement  il  était  doux  et  superficiel;  quelquefois  pourtant 
nous  Lavons  trouvé  aigu,  sibilant  ou  rude  et  râpeux. 

Il  on  fut  ainsi  chez  un  jeune  garçon  de  15  ans,  nommé  Cour...,  qui 
entra  à  riiùpilal  Neckeren  1X82,  au  (piatrième  jour  d'une  fièvre  typhoïde. 
Le  pouls  était  à  108.  La  pr(>ssion  radiale  à  15  1/2.  La  matité  précordiale 
avait  un(>  étendue  noi-male.  La  pointe  lialtail  avec  force  contre  la  5'^  côte 
dans  la  verticale  du  mamelon  et  ce  battement  (Hait  précédé  d'une  impul- 
sion présystolique  notable.  On  entendait  au  niveau  du  5"  et  du  4"^  espace 
intercostal,  à  4  centimètres  de  la  ligne  médiane  et  dans  un  espace  d'envi- 
ron 4  centimètres  en  travers  et  3  centimètres  en  hauteur,  un  souffle 
vittiosjislnliqiic,  superficiel,  mais  aifiu  et  sibilant.  Malgré  ce  caractère 
inaccouliuné  et  une  intensité  assez  grande,  le  bruit  anormal  ne  se  propa- 
geait nullement  en  dehors  des  limites  de  la  région  précordiale. 

Deux  jours  après,  le  souille  avait  une  tonalité  moins  aiguë;  il  se  rappro- 
chait beaucoup  plus  du  timbre  et  de  la  tonalité  du  murmure  vésiculaire 
entendu  dans  le  même  point;  mais  il  avait  un  caractère  rude  et  râpeux. 
D'ailleurs  il  s'entendait  exclusivement  pendant  l'expiration  et  nullement 
pendant  l'inspiration.  Néanmoins  il  ne  se  modifiait  pas  quand  le  malade 
prenait  la  position  assise. 
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Le  malade  ayant  succombé  10  jours  après,  l'autojjsie  montra  les  lésions 
habituelles  de  la  fièvre  typhoïde;  mais  aucune  trace  de  lésion  ou  d' allé- 
ration  quelconque  du  cœur. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  (15  fois  sur  10),  ce  bruit 
était  niésosysloliquc,  c'est-à-dire  qu'il  coniinenç^'ait  un  peu  après  le 
premier  bruit  du  cœur  et  se  terminait  un  peu  avant  le  second,  que 
de  plus  il  se  reniïait  un  peu  en  poi't  de  voix,  son  maximum  tombant 
ainsi  au  milieu  du  pelil  silence.  ])c\i\  t'ois  seulement  on  lui  a 
trouvé  le  caractère  purement  systolique.  Dans  un  cas  exceptionnel 
il  j)arut  jtrésystolique. 

C(>  fut  chez  une  femme  de  51  ans,  nonnnée  iMaj^-...,  qui  entra  à  la 
('liarité  en  ISS7  ])0ur  un  cancer  abdominal.  Son  pouls  était  à  1(18,  irré- 
gulier. Au  cœur  on  trouvait  de  tenqjs  en  tenq^s  un  ciioc  diastolique  et 
vers  la  partie  inférieure  de  la  région  mésocardiaque  un  vestige  de  ronfle- 
ment ou  froissement  présystolique .  Cette  femme  ayant  succombé  18  jours 
après,  on  trouva  à  l'autopsie  un  cancer  de  l'épiploon.  Le  cieur  avait  le 
volume  du  poing  dn  sujet.  Les  orifices  avaient  leurs  dimensions  normales. 
Les  ralrules  étaient  toutes  absolument  suffisantes.  11  n'y  avait  aucune  trace 
ni  d'endocardite,  ni  de péricardite. 

Ainsi  le  caractère  exactement  systolique  ou  présystolique  d'un 
sDurile  cardiaque  n'exclut  pas  son  origine  anorganique.  Toute- 
fois, dans  la  zone  mésocardia(jue  dont  nous  étudions  en  ce  moment 
les  bruits,  les  souffles  sont  [)res(jue  toujours  mésosystoliques.  Ce 
rythme  caractérise  sullisamment  les  souilles  cardiopulmonaires, 
car  il  n'appartient  qu'à  eux  et  aux  bruits  péricardiques  ou  pleu- 
raux ;  c'est-à-dire  à  des  bruits  extracardiaques  comme  eux.  Je  ne 
l'ai,  pour  ma  part,  jamais  rencontré  là  oiî  une  lésion  organique 
fut  ultérieurement  démontrée  par  l'autopsie,  ou  bien  devint  évi- 
dente par  suite  de  l'évolution  morbide. 

Les  souilles  de  la  zone  niésocardiaque  ont  été  trouvés  parfois 
mobiles,  variables,  changeant  aisément  de  caractère  sous  l'inlluence 
des  changements  de  position  du  malade  ou  des  modihcations  du 
mouvement  respiratoire.  D'autre  fois  le  bruit  anormal  était  abso- 
lument permanent  et  ne  subissait  aucune  de  ces  iniluences.  Dans 
un  cas   il  alternait  avec  un  frottement  pleural. 

C'était  chez  un  nommé  IJauc...,  entré  en  188'2  à  l'hôpital  Necker  pour 
une  pneumonie  gauche  compliquée  de  péricardite.  Le  jour  de  l'entrée  on 
constatait  des  froissements  secs  disséminés  dans  toute  l'étendue  de  la 
région  précordiale,  rythmés  par  les  mouvements  du  cœur,  mais  prédomi- 
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ii.'inl  pciidaiil  l;i  svslolc.  (le  l'ylliiuc  t'I.iil  conslaiil  cl  n't'lait  on  licii 
iiio(lili(''  par  les  iiioiiviMiiciils  respiratoires.  Deux  jours  api'ès  on  entetulail 
un  \esti<;e(le  liruil  de  iialop,  (>l,  dans  le  luilitMi  de  la  région  j)récordiale, 
lin  t^onffh'  iiicx')S!/xtoli(iiic  inanil'esle  cl  (oui  à  lait  distinct  des  l'roUenients 
eonslatés  la  veille.  Puis,  trois  jours  plus  lard,  le  IVottenient  péricai'dique 
dominait  de  nouveau,  mais  associé  à  des  i'rotlemenis  j)leuraux  manifestes 
et  à  des  râles  l»ron('lu(|ues  lins,  rythmés  par  les  mouvements  du  cœur.  Le 
jour  suivant  on  nenttMidait  jtlus  que  des  IVoltcments.  l^e  souiïle  avait  dis- 
|)aru.  Deux  joui's  après,  le  malade  mourait. 

A  l'autopsie  on  trouva  un  eitnu"  volumineux,  dilaté,  dont  les  orifices  et 
les  apparciU  rdlriilaircs  étaient  dana  un  eUil  absoliinienf  normal.  La 
j)lèvre  était  le  siège  de  quelques  dépôts  lihrineux.  l  ne  ])neunionie  occupait 
la  base  du  poumon  droit. 

Hans  ce  cas  riiillucucc  dos  inouvonionts  du  cœur  sur  les  bruits 
pulinouaires  fut  reuduc  uianil'estc  par  le  ruthnie  cardiaque  que  les 
1-âlcs  bronchiques  cux-inèines  prenaient  dans  la  partie  du  poumon 
située  au-devant  du  c(eur.  (^ar  le  siège  ])ronchique  de  ces  râles  ne 
pouvait  être  mis  en  doute,  et  leur  rythme  prouvait  assez  que 
chaque  systole  du  c(enr  était  accompagnée  d'une  accélération  du 
mouvement  de  Tair  dans  les  petites  bronches  de  cette  portion  du 
poumon.  Les  bruits  (U^  souffle  qui,  à  d'autres  moments,  prenaient 
la  |)lace  des  râles  n'étaient  évidemment  qu'une  manifestation  diffé- 
rente de  cette  même  accélération. 

L'autopsie  des  sujets  (jui  avaient  présenté  pendant  la  vie  des 
souffles  de  la  zone  mésocardia([ue  a  montré  presque  toujours  les 
orifices  du  cœur  et  leurs  valvules  dans  un  état  absolument  normal. 
Deux  fois  seulement  on  a  trouvé  les  valvules  un  peu  épaissies  ou 
indurées. 

Dans  l'un  de  ces  cas,  il  s'agissait  d'un  homme  de  55  ans,  nommé  Bru..., 
admis  à  la  Charité  en  1S89,  pour  une  ciii'hose  du  foie.  Le  hruit  anoi'inal 
entendu  pendant  la  vie  était  un  souille  mésosystolique  et  mésocardiaque 
un  peu  dill'us.  Après  la  mort  on  trouva  un  cœur  de  volume  normal  et  un 
peu  d'épaississement  du  bord  libre  de  la  milrale,  sans  aucune  insuffisance 
valvulaire  et  sans  rétrécissement  des  orifices. 

L'autre  cas  était  celui  d'une  femme  de  50  ans  entrée  à  Necker  en  1881 
pour  une  hronchopneumonie,  chez  laquelle  on  avait  entendu  un  souffle 
cardiaque  mésosystolique,  tandis  qu'on  ne  trouva  à  l'autopsie  qu'une  alté- 
ration athéromateuse  de  l'aorte  et  des  valvules,  sans  déformation  des  ori- 
fices, sans  rétrécissement  ni  insuffisance. 

Dans  ces  autopsies  le  cœur  s'est  trouvé  habituellement  de  volume 
normal  ou  même  petit.  Le  cas  de  pneumonie  précédemment  cité 
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est  le  seul  où  Ton  ait  eu  à  noter  une  augmentation  de  volume. 
La  maladie  dans  le  cours  de  laquelle  les  souffles  en  question 
ont  été  le  plus  souvent  observés  est  la  fièvre  typhoïde.  Elle  a  donné 
le  tiers  des  observations.  Après  vient  la  pneumonie,  où  j'ai  vu 
trois  fois  ce  souffle  se  produire,  puis  une  série  de  maladies  des 
plus  diverses  pour  lesquelles  il  est  impossible  d'imaginer  qu'elles 
aient  eu  aucun  lien  avec  l'accident  sémiologique  qui  s'y  est  pro- 
duit (tuberculisation  pulmonaire,  cirrhose  du  foie,  kyste  hyda- 
tique,  cancer  de  l'épiploon,  hémiplégie). 

Souffle  de  î'extrémilé  inférieure  du  sternum  ou  xiphoïdien. 
—  Le  souffle  qui,  en  l'absence  de  toute  affection  du  cœur,  se  loca- 
lise à  la  partie  inférieure  du  sternum  est  bien  plus  rare  que  les 
précédents.  Je  n'en  ai  qu'un  seul  exemple  parmi  les  faits  dans  les- 
quels le  diagnostic  a  été  confirmé  par  l'autopsie. 

C'est  celui  d'un  homme  de  5()  ans  nonnné  Thom...,  qui  entra  à  l'hôpital 
Necker,  en  1884,  pour  une  hronchite  avec  congestion  pulmonaire  et  une 
cirrhose  aiguë  du  foie.  Cet  homme  présentait  à  l'extrémité  inférieure  du 
sternum  un  souffle  viésosystolique,  c'est-à-dire  retardant  légèrement  sur 
le  premier  bruit.  Ce  souffle  doux,  superficiel,  était  constant  et  fut  retrouvé 
à  chaque  examen.  Seulement  son  maximum  était  variable  el  s'écartait 
parfois  quekpie  peu  du  point  où  on  l'avait  constaté  d'abord.  Sauf  cela  et 
un  peu  de  fréquence,  on  n'observait  rien  d'anormal  ni  dans  les  bruits,  ni 
dans  les  battements,  ni  dans  le  volume  du  cœur.  Il  n'y  avait  non  plus 
aucune  trace  de  pouls  veineux  jugulaire;  et,  bien  que  le  foie  fût  assez 
volumineux  et  accessible  à  la  palpation,  on  n'y  constatait  aucun  batte- 
ment. Malgré  son  siège  insolite  ce  souffle  fut  donc  considéi'é  comme  un 
bruit  anorganique. 

Le  malade  ayant  succombé  au  bout  de  trois  semaines,  on  trouva  en  effet 
un  cœur  de  tout  point  normal.  Les  orifices  avaient  leurs  dimensions  habi- 
tuelles et  les  appareils  valvulaires,  sur  lesquels  on  n  apercevait  aucune 
trace  de  lésion,  fonctionnaient  tous  à  la  perfection. 

Dans  le  siège  qu'il  occupait  cette  fois,  le  souffle  pouvait  être  con- 
fondu avec  celui  de  l'insuffisance  tricuspidienne.  On  avait  il  est 
vrai,  pour  le  distinguer,  son  caractère  superficiel  et  doux,  sa  limi- 
tation à  l'extrémité  inférieure  du  sternum,  l'absence  de  propaga- 
tion le  long  du  bord  droit  du  cœur,  au  moins  à  certains  jours. 
Mais  on  trouvait  un  caractère  d'une  certitude  plus  grande  encore 
dans  l'absence  absolue  de  pouls  veineux  et  surtout  de  battements 
hépatiques,  alors  que  le  foie  était  accessible  et  nullement  induré. 
Ce  signe  négatif,    constaté  pendant  la  vie,  est  plus  démonstratif 
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encore  que  ne  i)eiit  IVtre  ranaloinie  pathologique  elle-m(^nie.  Car 
l'insuftisance  trieuspidieuue,  ou  le  sait,  est  parfois  transitoire  et 
l)eut  ne  se  révéler  plus  à  l'autopsie,  taudis  que  les  pulsations 
hépatiques  n'auraient  pas  fait  ici  défaut,  si  l'insuffisance  trieuspi- 
dieuue eût  existé. 

Au  demeurant,  la  localisation  spéciale  du  souffle  avait  dans  ce 
cas  une  cause  très  déterminée.  L(î  poumon  droit  préseidait  une 
adhérence  de  la  portion  de  son  lobe  moyen  qui  s'avam-e  sous 
forme  de  languette  au-devant  du  cœur,  adhérence  qui  fixait  cette 
languette  à  la  plèvre  médiastine  et  au  péricarde  vers  la  partie 
iuféi'ieure  du  stermnn.  Cette  adhérence,  ne  permettant  pas  au 
j)ouiuon  de  se  (lé[)lacer  et  d'échapper  en  glissant  dans  la  plèvre, 
le  livrait  nécessairement  à  linfluence  des  mouvements  du  cœur 
placé  derrière  lui. 

5"  Souffles  de  la  zone  apexienne. 

Le  nombre  des  cas  dans  lesquels  les  souffles  auorganiques  con- 
trôlés par  Taulopsie  ont  occupé  cette  région  est  à  peu  près  égal  à 
celui  des  cas  dans  lesquels  ils  ont  été  trouvés  dans  la  zone  moyenne. 
Ces  faits  sont  au  nondjre  de  quinze.  Je  n'oserais  rien  établir  de  tout 
à  fait  précis  relativement  à  la  répartition  de  ces  bruits  dans  les  diffé- 
rents points  de  cette  zone.  Mes  premières  observations  sont  fort 
anciennes  et  la  localisation  des  souffles  n'y  a  pas  toujours  été  pré- 
cisée avec  toute  l'exactitude  nécessaire.  Quatre  fois  le  maximum 
du  bruit  anormal  a  été  trouvé  au-dessus  de  la  pointe  ;  deux  fois  au- 
dessus  et  en  dedans.  De  sorte  que  six  fois  sur  quinze  le  maximum 
appartenait  à  la  région  que  nous  avons  appelée  sus-apexienne. 

Les  deux  sujets  chez  lesquels  le  souffle  s'est  localisé  en  dedans 
de  la  pointe  présentaient  un  certain  degré  de  dilatation  cardiaque: 
et  néanmoins,  en  raison  de  l'emphysème  dont  ils  étaient  en  même 
temps  atteints,  le  poumon  recouvrait  presque  le  cœur. 

L'un  de  ces  sujets  était  un  homme  de  64  ans,  nommé  Buff...,  entré  à 
l'hôpital  Necker,  en  1884,  pour  un  cancer  de  l'estomac.  Son  cœur  était 
notablement  dilaté,  car  sa  matité  mesurait  i  42  centimètres  carrés.  Néan- 
moins, lors  de  l'autopsie  qui  eut  lieu  deux  mois  après,  on  ne  trouva 
aucune  lésion  d'orifice  et  le  cœur,  bien  que  ses  cavités  parussent  un  peu 
dilatées,  n'avait  pas  un  volume  sensiblement  supérieur  à  celui  du  poing 
du  sujet.  L'autre  était  un  homme  de  58  ans  nommé  Blard...,  entré  à  l'hô- 
pital Necker,  en  1884,  pour  une  hémorrhagie  cérébrale.  Au  moment  de 
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son  ontrôo  à  l'hôpilal,  son  cœur  (Mail  volumineux  et  donnait  une  malité 
(le  2(17  ctMiliniètres  carrés,  sans  auciui  hruii  anormal  qu'un  léger  choc 
tliastolique.  Huit  jours  après,  la  matité  était  réduite  à  lit)  centimètres 
carrés.  Il  n'y  avait  plus  de  choc  diastolique,  mais  un  souille  mésosyslo- 
lique  dont  le  maximum  se  trouvait  à  6  centimètres  en  dedans  de  la  pointe 
et  qui  ne  se  propageait  pas  dans  une  étendue  de  plus  d(>  4  centimètres 
en  travers.  On  ne  trouvait  d'ailleurs  aucun  indice  d'insullisance  Iricuspi- 
dienne.  Le  malade  étant  mort  huit  jours  après,  on  trouva  un  Cd'ur  du 
volume  des  deux  poings,  avec  hypertrophie  prédominante  du  venli'icule 
gauche;  un  peu  d'athérome,  un  léger  épaississement  de  la  mitrale.  Aucun 
des  orifices  n'était  le  moins  du  monde  rétréci.  Toutes  les  valvules  étaient 
suClisantes  à  l'épi'euve  de  l'eau.  Les  rcMus  étaient  i)etits  et  granuleux;  les 
artères  de  la  hase  du  crâne  fort  athéromateuses. 


Le  siège  sus-apexien  d'un  souffle  syslolique  me  parait,  à  lui  seul, 
établir  d'une  façon  tout  à  fait  péreuiptoire  qu'il  s'agit  d'un  bruit 
anorgaMi(|ue,  car  je  l'ai  constaté  chez  ({uelques-uns  des  malades 
dont  lautopsie  a  démonti'é  l'intégrité  absolue  du  cœur,  et  jamais 
chez  aucun  de  ceux  chez  lesijnels  l'autopsie  (ju  la  nuirche  ultérieure 
de  la  maladie  ont  pu  témoigner  qu'il  s'agissait  d'une  insuffisance 
mitrale  ou  tricuspidienne. 

Lorsqu'un  souille  anoi'ganique  a  son  maximum  au  niveau  même 
(le  la  })ointe,  il  cesse  d'être  caractérisé  par  son  si('go,  puis([ue  c'est 
('également  celui  des  souilles  de  rinsul'lisance  mitrale.  Sur  les  huit 
observations  dans  lesquelles,  le  siège  du  souffle  ayant  été  assigné  à 
la  pointe,  l'autopsie  a  montré  ensuite  qu'il  n'y  avait  aucune  lésion 
du  cœur,  il  y  en  eut  cjuatre  où  les  autres  caractères  du  bruit,  son 
apparence  superlicieUe,  son  mésosystolisme.  sa  mobilité,  suffirent 
à  faire  reconnaitie  ({u'il  s'agissait  d'un  bruit  extracardiaque.  Dans 
les  autres,  ces  caractères  mal  accusés  me  laissc'rent  dans  le  doute. 
Enfin,  il  y  en  eut  trois  on  leur  al)sence  me  fit  i'aire  à  tort  le  diagnostic 
d'insuffisance  mitrale  ;  car  l'autopsie  ayant  été  faite,  montra  la 
valvule  tout  à  fait  saine  et  parfaitement  suffisante  à  l'épreuve  de 
l'eau.  Cependant  le  souffle  dans  ces  cas  avait  une  tonalité  haute, 
une  notabhî  rudesse;  il  était  d'ailleurs  persistant  et  absolument 
systolique.  Les  caractères  (jue  je  comiaissais  aux  souffles  cardio- 
pulmonaires de  la  pointe  à  l'époque  où  ces  observations  furent 
recueillies  étaient  donc  insuffisants  pour  les  distinguer  toujours 
de  celui  de  l'insuffisance  mitrale.  Mais  depuis  lors  des  faits  mul- 
tipliés m'ont  fait  connaître  un  caractère  spécial  aux  souffles  cardio- 
pulmonaires de  cette  région  et  qui  permet,  je  crois,  de  les  distin- 
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gucr  toujours  ;iv(M-  assiiraiico.  Co  caiaclc'i'O  est  la  localisation  du 
uiaxiiiiuui  uou  sur  la  poiutc  uiriuc.  mais  en  dcliois  (rdlc,  dans  la 
ivj^iou  (|U('  j"ai  (h'sijinrc  plus  haut  sous  le  uoni  de  j)ara|)('xi(Mni(;. 
(-es  laits,  iu)us  les  retrouverons  dans  la  partie  de  ee  travail  eoiisa- 
crée  aux  observations  non  suivies  d'anlopsi<' ;  car  je  n'ai  en,  depuis 
([ue  je  les  reclKMclie.  aucune  occasion  d'obtenii'  j)our  eux  le  con- 
iiùle  anatouTuine.  (le  (\uc  je  peux  dès  niainteuanl  alïiriner,  c'(>sl 
(pie,  loules  les  lois  (pu*,  depuis  répo(|ue  où  mou  attention  a  (île 
spécialement  fixée  sur  ee  point,  jai  tr(uivé  le  maximum  du  souHle 
localisé  exactement  sur  la  pointe,  l'analomie  pathologi(pie  on  révo- 
lution de  la  maladie  m'ont  conduit  à  admettre  sans  conteste  l'exis- 
tence (rune  insullisance  initrale;  et  (pie,  dans  aucun  des  cas  où  le 
maxinuini  a  été  trouvé  dans  la  région  parapexienne  et  où  j'ai  ci'u 
pouvoir  en  conclure  qu'il  s'agissait  d'un  bruit  extra-cardiacjue,  je 
n'ai  vu  ce  diagnostic  infirmé  par  l'évolution  de  la  maladie. 

Tandis  que  les  souffles  de  la  région  sus-apexienne  sont,  comme 
ceux  de  la  zone  iiiésocardia({ue,  pres(jue  toujours  mésosystoliques, 
ceux  (|ui  se  localismit  dans  la  région  pcD'apexicnne  sont  au  con- 
traire presque  toujours  très  exactement  systoliques.  Le  mécanisme 
de  ce  bruit,  qui  sera  étudié  plus  loin,  montrera  la  raison  fort  simple 
de  cette  particularité  qui  rend  le  diagnostic  des  souffles  de  cette 
région  un  des  plus  délierais  et  parfois  des  plus  difliciles  si  l'on  ne 
tient  pas  compte  très  exactement  de  leur  siège. 

Le  souffle  systoli([ue  oX  le  souffle  mésosystolique  ne  sont  pas  les 
seuls  qu'on  observe  dans  cette  région.  J'y  ai  rencontré  aussi  le 
souffle  diastolique. 

C'était  chez  une  femme  Tolos...,  admise  à  l'hôpital  Nocker,  en  188 L 
On  entendait  chez  cette  femme,  dans  la  région  de  la  pointe,  un  souffle 
double,  d'une  f/rande  intensité,  dont  la  partie  diastolique  assez  courte, 
retardant  sur  le  second  bruit,  et  n'occupant  que  le  milieu  de  la  diastole, 
pouvait  être  appelée  tnésodiastolique.  Ce  souffle  était  d'ailleurs  inconstant 
et  disparaissait  dans  la  position  assise.  L'autopsie  ayant  été  faite  huit 
jours  après,  ne  montra  ni  rétrécissement  d'orifice,  ni  insuffisance  valvu- 
laire,  mais  seulement  un  léger  épaississement  des  i)ords  de  la  mitrale. 

Etal  du  cœur  chez  les  sujets  ayant  présenté  des  souffles  anonja- 
niques  de  la  région  apexienne.  —  En  somme,  dans  les  cas  qui 
vieiment  d'être  exposés,  l'examen  anatomiquc  a  montré  le  plus 
ordinairement  (7  fois  sur  15)  un  cœur  tout  à  fait  normal;  deux 
lois  un  cœur  exceptionnellement  petit  ;  trois  fois  un  cœur  volumi- 
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neux  ou  même  énorme.  Dans  deux  de  ces  cas  les  valvules  présen- 
taient des  traces  d'endocardite  récente.  Dans  tous  les  autres  elles 
étaient  à  l'état  absolument  normal  ou  n'oflVaientque  quelque  épais- 
sissemcnt  léger  incapable  de  contribuer  en  aucune  façon  au  bruit 
anormal  entendu  pendant  la  vie. 

Affections  auxquelles  les  malades  ont  succombé.  —  La  maladie 
qui,  dans  cette  série  de  faits,  a  été  le  plus  souvent  cause  de  la  mort, 
et  dans  le  cours  de  laquelle  le  bruit  anormal  avait  été  constaté,  est 
encore  ici  la  fièvre  typboïdc.  On  l'a  trouvée  5  fois  sur  15.  Les  autres 
cas  avaient  trait  à  des  maladies  cbroniques  des  plus  diverses  (can- 
cer de  l'estomac,  ictère  grave,  tuberculisation  pulmonaire,  hémor- 
rbagic  cérébrale,  néphrite). 

Bésumé  des  cas  de  souffle  cardiopulmonnircs  nyanl  eu  le 
contrôle  de  ïmitopsic.  —  Ce  que  je  veux,  pour  le  moment,  con- 
clure des  faits  cpii  viennent  d'être  exposés,  peut  se  résumer  dans 
les  trois  propositions  suivantes  : 

1"  11  se  produit  dans  tous  les  points  de  la  région  précordiale  des 
souilles  à  rythme  cardiaque,  n'ayant  rapport  à  aucune  lésion  du 
cœur  et  méritant  pour  ce  motif  le  titre  de  bruits  anorganiques. 

'2"  Ces  bruits  peuvent  être  très  exceptionnellement  de  véritables 
souffles  d'anémie.  Mais,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  cette 
interprétation  ne  leur  convient  à  aucun  titre  et  leurs  caractères 
mêmes  forcent  à  les  reconnaître  pour  des  bruits  cardiopulmo- 
naires. 

3'  Les  souffles  cardiopulmonaires  ont  des  caractères  propres  qui 
permettent  de  les  distinguer  presque  toujours  avec  une  complète 
assurance  des  bruits  analogues  que  peuvent  produire  les  lésions 
organiques  du  cœur. 

La  première  de  ces  propositions  ne  peut  laisser  aucun  doute, 
puisqu'elle  est  appuyée  de  5G  autopsies  pratiquées  avec  le  plus 
grand  soin.  La  seconde  n'est  pas  moins  assurée;  car,  si  l'anémie  a 
bien  paru  constituer  la  cause  essentielle  du  souffle  dans  le  cas  de 
la  femmePer...s  (page  571),  dans  tous  les  autres  cas  elle  ne  pouvait 
en  rendre  compte  à  elle  seule;  soit  que  le  souffle  disparût  tandis 
que  l'anémie  augmentait,  comme  il  arriva  dans  le  cas  du  nommé 
Ma...  (page  370),  soit  que  son  siège,  sa  mobilité,  ses  transforma- 
tions se  missent  en  contradiction  évidente  avec  tout  ce  que  l'indue- 
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lion,  rohscrvnlion  cl  roxpérinicntalion  ont  pu  nous  apprendre  sur 
les  soul'lles  vcrilahhMMcnl  auéuiiques  du  cdMir;  soil  (juc  lo  siège 
puhnonaiic  du  bruit  ail  ('tô  mis  en  évidence  par  les  adlicrenccs 
|)leuralcs  (|uc  lanaloniie  pathologiciue  a  montrées,  ou  par  le  rythme 
cardiaque  im])rimé  en  même  tcnjps  au  bruit  respiratoire  lui-même, 
et  à  des  râles  manireslemeut  bronchiques. 

Les  coi'aclèri's  propres  de  ces  souffles  ont  été  des  caractères  de 
siège,  de  rijlluii",  de  limhre  et  de  tonalUé,  enlin  de  mutahilifé. 

Le  caractère  tiré  du  siège  s'est  trouvé  suOisant  à  lui  seul,  quand 
le  maximinn  se  localisait  dans  la  région  préventriculaire  gauche 
et  dans  les  régions  eudapexienne  ou  parapexienne,  car  aucun  bruit 
organique  n'a  son  maxinuim  en  ces  points-là.  Le  siège  préinfundi- 
bulaire  est  presque  aussi  caractéristique,  puisque  le  seul  souffle 
orgauiqm^  ayant  son  maxinuim  en  cet  endroit  est  celui  du  rétrécis- 
sement de  roritice  pulmonaire,  affection  rare  et  d'ailleurs  caracté- 
risée par  un  frémissement  qui  n'accompagne  jamais  les  souffles 
anorganiques. 

Le  inésosi/sfolisme  est  un  caractère  précieux,  car  il  ne  se  trouve 
jamais,  que  je  sache,  à  aucun  bruit  de  souffle  organique.  Mais  il 
ne  se  trouve  pas  non  plus  toujours  aux  bruits  anorganiques.  Il 
est  presque  constant  pour  les  souffles  de  la  région  mésocar- 
diaque, et  très  habituel  dans  les  régions  préinfundibulaire  et 
sus-apexienne.  Dans  tous  ces  points,  il  ajoute  sa  valeur  diagnostique 
à  celle  du  siège  même  du  souffle.  H  ne  se  trouve  ])resque  jamais 
aux  souffles  parapexiens.  Et  c'est  pour  cela  (pie  la  délimitation 
exacte  du  maximum  dintensité  prend  une  importance,  en  ce  cas, 
si  prédominante. 

Le  timbre  assez  doux,  la  tonalité  relativement  basse  sont  encore 
des  caractères  habituels  aux  souffles  cardiopiilinonaires.  Mais  ils 
n'y  sont  f)as  constants  et  d'ailleurs  ne  leur  sont  pas  absolument 
propres.  Us  n'ont  donc  d'autre  valeur  que  celle  d'un  signe  de  pré- 
somption. 

Quant  aux  modifications  produites  par  les  changements  de  posi- 
tion on  par  les  influences  respiratoires,  très  caractéristiques  quand 
elles  existent,  elles  se  ]>roduisent  trop  exceptionnellement  pour 
([lie  nous  puissions  compter  sur  elles  comme  caractère  distinctif,  à 
moins  qu'elles  ne  s'ajoutent  aux  autres  caractères  pour  en  accroître 
la  valeur  ou  la  préciser  quand  elle  reste  douteuse. 

Quoi  qu'il  en  soit,  nous  voilà  armés  désormais  pour  reconnaître 
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ces  bruits  et  en  aftiriner  la  natuio,  lorsque  ranaloinie  pathologique 
ne  nous  viendra  pas  en  aide.  Nous  pouvons  donc  entreprendre 
Texamcn  des  ol)servalions  dépourvues  d'autopsies,  snrs  que  nous 
saurons  reconnaître  les  Itruits  (mi  (piestion.  PSous  réunirons  ainsi 
un  nondjre  de  laits  assez  considérable  })oui'  posséder  les  éléments 
d'une  étude  plus  appi'olondie,  qui  permettra  de  déterminer  plus 
exactement  les  conditions  dans  les(iuelles  le  phénomène  dont 
nous  nous  occupons  se  pi'oduit  et  de  })réciser  son  véritable  méca- 
nisme. 

Mais  il  importe  de  signaler  encore,  avant  de  passer  à  celte  nou- 
velle élude,  un  certain  nondu'e  de  laits  dans  lesquels  le  souffle 
cardiopulmonaire,  au  lieu  de  se  montrer  isolé  connue  nous  l'avons 
vu  jusqu'ici,  s'est  associé  à  des  lésions  organiques  du  cœur  et  aux 
bruits  que  celles-ci  font  naître. 

Soiiflles  cardiojmlinonaircs  associés  à  des  lésions  orga- 
niques (lu  cœur.  —  On  a  vu  que  dans  plusieurs  des  observations 
déjà  citées  l'autopsie  ne  révéla  rien  autre  chose  qu'une  dilatation 
plus  ou  moins  considérable  du  cœur.  Le  souffle  diastolique  de  la 
base  entendu  deux  fois  dans  ces  conditions,  de  même  que  le  souffle 
mésosystolique  xiphoïdien,  ne  suscitèrent  aucune  difficulté  de 
diagnostic,  vu  les  caractères  spéciaux  (pi'ils  présentaient  et  surtout 
l'absence  des  caractères  propres  des  lésions  qu'ils  pouvaient  simu- 
ler; artériels  pour  l'insuffisance  aortiqiie,  veineux  pour  la  tricus- 
pidienne.  L'erreur  ne  put  être  évitée  dans  un  cas  où  le  souffle 
siégeant  à  la  pointe  avait  pris  le  rythme  présystolique,  car  l'absence 
en  ce  cas  des  autres  signes  du  rétrécissement  mitral  semblait 
s"exj)liquer  suffisamment  par  la  présence  d'un  volumineux  ané- 
vrisme  de  l'aorte.  Je  n'en  voudrais  donc  déduire,  pour  le  moment, 
rien  autre  chose  que  ceci  :  à  savoii"  que,  en  présence  d'un  bruit 
présystotolique  insuffisamment  caractérisé,  comme  l'était  en  effet 
celui  qui  fut  entendu  dans  ce  cas  et  chez  un  sujet  présentant 
d'autres  signes  d'une  lésion  grave  du  cœur,  il  conviendrait  de 
réserver  la  portion  du  diagnostic  afférente  à  la  lésion  mitrale,  ce 
qui,  on  le  conçoit,  n'aurait  pas  une  bien  grande  importance  pra- 
tique. 

Dans  quatre  autres  de  mes  observations,  les  difficultés  furent 
plus  grandes,  car  il  existait,  outre  rhypertro[>iiie  du  cœur,  une  ou 
plusieurs  lésions  d'orifice  donnant  lieu  par  elles-mêmes  à  des  souffles 
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aii\(Hi('ls  s";ij(Milail    ou  avec  l(>s(jiiels  so  ronfoiulail  \o.  hiiiil  anor- 
mal acciilciilcl. 

Dans  nn  cas,  il  s'agissait  (rinsnlïisanro  aorliqno.  dans  doux 
antres  dinsnllisauce  à  la  lois  aoi'ticinc  et  niitialc,  dans  nn  qua- 
trirnio,  dnn  rôlrôcissonuMil  aoi'ticjuc  avec  rctrécisscnicnl  et  insnl- 
(isancc  de  la  niitrale  et  insufllsancc  tricnspidieinie.  Dans  ce  der- 
nier, le  souffle  surajouté  fut  un  souffle  diastoli(}ne  de  la  base  que 
rien  ne  justifia  à  l'autopsie,  car  les  signioïdes  fermaient  absolu- 
ment bien. 

Dans  les  deux  cas  d'insuffisance  aortique  et  mitrale  on  entendit, 
en  outre  des  bruits  dépendant  directement  des  lésions  existantes, 
un  souffle  systoliqne  faible  dans  l'iin,  mais  très  fort  dans  l'autre, 
(jui  fît  |)résumer  un  rétrécissement  de  rorifice  aortique,  mais  qui 
ne  s'y  ratlacliait  évidennnent  pas,  puis(pie  l'orifice  fut  trouvé  abso- 
lument normal  dans  l'un  des  deux  cas  et  dilaté  dans  Tautre. 

Ce  n'est  d'ailleurs  pas  chose  exceptionnelle  qu'un  souffle  systo- 
lique  de  la  base  accompagnant  une  insuffisance  aortique  pure.  D'or- 
dinaire on  l'attribue  à  la'dilatation  de  l'orifi^ine  de  l'aorte,  coïnci- 
dencc,  eu  eflet,  assez  fré([uente  et  qu'on  suppose  susceptible  d'agir 
en  créant  une  sorte  de  rétrécissement  relatif  au  niveau  d(^  l'orifice. 
Mais,  il  faut  bien  croire  que  cette  cause  n'exerce  pas  un  rùle  très 
prédominant;  car  on  rencontre  assez  souvent  de  grosses  dilatations 
de  l'aorte  que  n'accompagne  aucun  souffle  systolique  et,  par  contre, 
ce  souffle  peut  se  faire  entendre,  comme  c'était  le  cas  dans  ces 
deux  dernières  observations,  sans  qu'il  y  ait  ni  rétrécissement  de 
l'orifice,  ni  dilatation  du  vaisseau.  Ces  souffles  se  rangent  donc 
encore  dans  la  catégorie  des  bruits  qui  n'ont  pas  d'anatomie  patho- 
logique 

Enfin,  dans  un  dernier  cas  où  l'autopsie  ne  montra  rien  autre 
chose  qu'un  rétrécissement  de  l'orifice  aorti(jue  avec  insuffisance, 
on  avait,  pendant  la  vie,  en  outre  du  premier,  entendu  vers  la 
pointe  un  bruit  diastoli(}ue  différent  de  celui  de  la  base  et  pré- 
sentant par  moments  un  renforcement  présystolicjue  analogue  à 
celui  du  rétrécissement  mitral.  D'où  l'on  avait  été  conduit  à 
admettre  l'existence  vraisemblable  de  cette  lésion.  Or,  sur  ce  point 
le  diagnostic  se  trouvait  absolument  erroné,  puisque  l'autopsie  mit 
au  jour  un  orifice  mitral  sans  altération  et  dont  l'appareil  valvu- 
laire  était  dans  un  état  d'intégrité  absolue. 

On   voit  donc  qu'il  n'est  aucune  des  aflections  organiques  du 
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cœur  qui  uo  j)uisse  s'accompagner  de  bruits  auorganiques  en  quel- 
q\ie  sorte  supplémentaires.  Et  Ton  conipreiid  assez  les  embarras  et 
les  incertitudes  que  cela  peut  introduire  dans  la  sémiologie  car- 
diaque. Ces  diriicnltés,  on  a  pu  s'en  rendre  compte,  ne  sont  pas 
toujours  insurmontables.  Elles  le  deviemient  sans  doute,  lorsque 
les  souffles  organi([ues  et  anorganiques  s'entremêlent  de  f'aç^'on  à 
produire  une  contusion  inextiicable.  Cela  est  beureusement  excep- 
tiomiel  et  sans  grande  conséquence  prati(pie,  puisque,  après  tout, 
Texistence  de  latlection  organi(|ne  est  rarement  douteuse  en  pareil 
cas.  Mais  cela  (>st  utile  à  noter  pour  (>\pli([uer  le  désaccord  fi'é- 
(jnent  des  l'ésultats  d(>  rauscultalion  et  des  constatations  de  l'au- 
topsie, désaccord  (|ui  déjà  désespérait  Laënnec. 


m 

FAITS    DE    SOUFFLE    CA  RDIOPULMON  Al  RE 
SANS    CONTROLE    ANATOMIQUE 

Fréquence  des  souffles  anorganiques.  —  Les  faits  précédciii- 
ineiit  étudiés  ont  établi  d'une  façon  formelle  et  avec  l'appui 
constant  de  preuves  anatoniiqucs.  :  1"  que  des  bruits  de  souffle 
peuvent  se  faire  entendre  en  des  points  divers  de  la  région  pré- 
cordiale sans  qu'il  existe  aucune  lésion  des  orifices  du  cœur  : 
'2"  que  ces  souffles,  dits  anorganiques,  ont  des  caractères  sufli- 
sants  pour  qu'on  les  reconnaisse  et  qu'on  ait  la  certitude  qu'il 
s'est  agi  d'eux,  alors  même  qu'une  autopsie  n'a  pas  confirmé  le 
diagnostic.  Il  va  nous  être  permis  maintenant  d'entreprendre 
l'étude  des  faits  nombreux  qui  sont  restés  dépourvus  de  cette  con- 
firmation. 

Ces  faits,  comme  les  précédents,  ont  été  observés  dans  mon  ser- 
vice. Ils  sont  au  nombre  de  580,  et  ont  été  relevés  sur  un  total  de 
4500  observations  dans  lesquelles  mention  spéciale  avait  été  faite 
de  la  recherche  des  bruits  anormaux  du  cœur.  Cela  donne  uiuî 
proportion  de  8,85  pour  100.  Un  douzième  environ  des  malades 
entrés  à  l'hôpital  pendant  la  longue  période  où  ces  faits  ont  été 
recueillis  présentait  donc  quelque  exemple  de  ces  souffles  anorga- 
niques. 

Sur  ce  nombre  il  y  avait  2  560  hommes  et  1740  femmes.  Les 
2500  hommes  ont  fourni  179  cas  et  les  1 740  femmes  201.  De  sorte 
que  la  proportion  se  trouve  de  6,99  pour  100  chez  les  hommes  et 
de  11,55  pour  100  chez  les  femmes.  En  d'autres  termes,  il  a  été 
rencontré  à  l'hôpital  1  cas  de  souffle  cardiopulmonaire  sur  14  ma- 
lades dans  le  service  des  hommes  et  1  sur  8  dans  celui  des 
femmes.  On  verra  plus  loin  que  cette  proportion  si  différente  sui- 
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vaut  les  sexes  s'explique  par  la  prédominance  dans  le  sexe  féminin 
de  certaines  maladies  qui  s'accompagnent  plus  particulièrement  de 
ce  phénomène  et  paraissent  en  provoquer  la  manifestation. 

Ce  n'est  pas  que  le  phénomène  en  question  ne  puisse  se  produire 
en  dehors  de  tout  état  pathologique.  Je  l'ai  rencontré  maintes  fois 
chez  des  sujets  qui  selon  toute  apparence  étaient  dans  l'état  de 
santé  le  plus  parfait.  11  est  assurément  rare  dans  Tétat  qu'on  peut 
nommer  physiologique,  si  j'en  juge  par  les  observations  que  j'ai 
eu  occasion  de  faire  sur  déjeunes  soldats  au  service.  Mais  ces  obser- 
vations ne  sont  point  assez  nombreuses  pour  que  j'ose  en  déduire 
des  conclusions  chillrées.  Celte  sorte  de  bruit  serait  singulièrement 
plus  fréquente  en  Amérique,  si  Ton  en  croyait  le  résultat  des 
recherches  déjà  citées  de  CoUom  et  de  Prince  Morton,  puisque  le 
premier  de  ces  deux  auteurs,  bien  que  bornant  ses  investigations 
aux  souffles  entendus  dans  la  région  de  la  pointe,  les  a  rencontrés 
chez  des  gens  en  santé  dans  la  proportion  de  13  1/2  pour  100, 
et  le  second  dans  celle  plus  étonnante  encore  de  55  1/2  pour  100. 
Quand  nous  discuterons  le  mécanisme  de  ces  bruits,  nous  trouve- 
rons peut-être  la  raison  de  ces  divergences  étranges.  Mais,  comme 
la  question  de  fréquence  n'a  qu'un  intérêt  tout  à  fait  accessoire,  je 
n'v  insisterai  pas  pour  le  moment.  H  suffira  d'avoir  établi  que  les 
faits  étudiés  dans  ce  ti-avail  ne  sont  pas  des  raretés,  des  curiosités 
d'auscultation  ;  mais  au  contraire,  des  choses  fréquentes,  à  chaque 
instant  renouvelées  et  de  conséquence  sérieuse  dans  la  pratique 
quotidienne,  puisqu'elles  exposent  journellement  à  des  erreurs  de 
diagnostic  souvent  très  fâcheuses. 

Pour  cette  étude  nous  suivi'ons,  comme  dans  le  chapitre  précé- 
dent. Tordre  des  localisations. 


I 
1°  Souffle  de  la  zone  basilaire.  j 


Les  souffles  cardiopulmonaires  de  la  base  se  sont  fait  entendre 
au  niveau  du  second  espace  inlei'costal,  soit  sur  le  sternum  mémo, 
soit  et  beaucoup  plus  souvent  à  la  partie  interne  du  2"  espace,  à 
droite  ou  à  gauche  du  sterimm.  Ces  souffles  sont  relativement  fré- 
quents. J'en  ai  réuni  50  observations. 

Les  souffles  de  la  région  préinfundibiilaire  sont  trois  fois  plus 
fréquents  que  ceux  de  la  région  aortique.  C'est  à  gauche  encore 
qu'ils  ont  leur  maximum,  lorsqu'on  les  entend  à  la  fois  des  deux 
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cùlés.  On  (Ml  a  un  cxcMiiple  clans  le  tracé  ci-conlre.  Dans  ce  point  le 

souffle  esl  le  plus  souvent  mcsosyiilolifpK'.  Quehiuelbis  il  coïncide 

assez  exaeteiueul  avec  hxsijslole. 

.I(»  ne  1  ai  jaiiKiis  Iroiivc  (IkisIo- 

liquc.  C'est   la   vai-iélé  de  souille  f7^--       Souffle  mésosystoliquc 

la  j)lus  fréquente  chez  les  elilo-  Y    \  tic  la 

rotiques  :  celle  que  le  docteur  '~'^^-<:-J 

C.  Paul  a  désignée  sous  le  nom     „  ,.         ,      . 

^  _  Colique  saturnuic. 

(le  souffle  anénio-spasmodi(pie.  11 

esl  quelquefois  intense,  parfois  sihilanl.  En  général,  son  caractère 
doux  et  superficiel  permet  de  le  distinguer  sans  peine  de  celui  du 
rétrécissement  de  rorifice  pulmonaire,  dont  il  affecte  exactement 
le  siège  et  qui  est  le  seul  avec  lequel  on  pourrait  le  confondre. 

Je  Tai  vu  subir  d'une  layon  très  manifeste  l'influence  respira- 
toire; s'exagérer,  par  exemple,  pendant  l'expiration  ou  sur  sa  fin 
seulement;  plus  souvent,  bien  qu'intense,  se  faire  entendre  exclu- 
sivement pendant  l'inspiration  ;  ou  encore  se  transformer  insensi- 
blement en  inspiration  saccadée,  puis  revenir  au  type  exclusive- 
ment cardiaque.  Tout  cela  suivant  le  degré  de  l'activité  du  cœur  ou 
la  prédominance  de  l'influence  respiratoire. 

Ces  transformations  sont  la  démonstration  la  plus  péremptoire 
possible  du  siège  pulmoiuiire  de  ces  bruits.  Elles  rendent  en  outre 
manifeste  qu'il  s'agit  le  plus  souvent,  sinon  toujours,  d'une  exagé- 
ration localisée  de  l'aspiration  pulmonaire,  exagération  que  pro- 
vo([uent  les  mouvements  du  cœur.  Elle  n'ont  pas  lieu  chez  tous  les 
sujets  qui  présentent  de  semblables  bruits  et  l'on  ne  parvient  pas 
toujours  à  les  provoquer  à  volonté.  Mais  l'identité  absolue,  à  tous 
autres  égards,  des  souffles  anorganiques  de  cette  région  fait  qu'on 
ne  saurait  douter  qu'ils  aient  tous  une  commune  origine  et  résul- 
tent également  de  l'aspiration  brusque  occasionnée  par  le  cœur. 

Cette  variété  de  souffle  cardiopulmonaire  est  beaucoup  plus  fré- 
quente chez  les  femmes  que  chez  les  hommes.  J'en  ai  recueilli 
52  observations  chez  des  femmes  contre  1 1  chez  des  hommes.  Et, 
si  l'on  tient  compte  du  nombr(;  moindre  de  femmes  observées,  la 
différence  de  fr(''quence  se  trouve  être  dans  le  rapport  de  4:1.  Cette 
pn'tdominance  considérable  paraît  résulter  surtout  de  la  fr(3quence 
(le  cette  variété  de  bruit  dans  la  chlorose.  Car  sur  les  32  cas  obser- 
vés chez  des  femmes,  la  moitié  l'a  été  chez  des  chlorotiques. 
Les   autres   cas  ont  été  rencontrés  avec  les  maladies  les  plus 
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diverses  :  0  fois  chez  des  rhumatisants,  2  fois  dans  le  cours  de 
rérysipèle  de  hi  face,  1  fois  avec  la  lièvre  typhoïde  ou  bien  la 
diarrhée,  la  colique  hépatique,  le  goitre  exophtalmique,  les  palpi- 
tations nerveuses  ;  enfui  à  la  suite  des  couches  ou  dans  l'hémato- 
cèle.  Tandis  que,  chez  l'homme,  le  rhumatisme  a  donné  4  cas,  la 
fièvre  typhoïde  5  et  la  tuberculisation  pulmonaire  5. 

Nous  aurons  à  rechercher  plus  tard  pour  quel  motif  la  chlorose 
favorise  cette  localisation  du  souffle.  Il  suffit  d'en  avoir  marqué  ici 
la  fré(juencc.  Toutes  les  chlorotiques  à  beaucoup  près  ne  le  pré- 
sentent d'ailleurs  pas,  non  plus  qu'aucun  autre  bruit  anormal  du 
cœur.  Nous  aurons  donc  à  chercher  quelles  sont  les  conditions  qui 
en  favorisent  rap})arition  chez  quelques-unes  d'entre  elles. 


Souffles  préaortiques .  —  Les  souffles  qui  siègent  à  la  partie 
interne  du  second  espace  intercostal  droit,  souffles  que  nous  avons 
appelés  préaortiques,  sont  en  tout  semblables  à  ceux  que  nous 
venons  d'étudier;  sauf  en  ce  qui  concerne  leur  degré  de  fréquence, 
qui  est  beaucoup  moindre,  puisque  je  ne  les  ai  notés  que  10  fois 
contre  45  cas  où  le  souffle  avait  été  constaté  du  côté  opposé.  Aussi 
y  aurait-il  peu  de  chose  à  en  dire  s'il  ne  s'y  trouvait  une  variété 
que  nous  n'avons  pas  eu  à  noter  parmi  les  précédentes,  le  souffle 
diasl()li([ue. 

Huit  des  10  cas  de  souffle  anorganique  observés  en  cet  endroit 
présentaient  cette  forme  qui  est  une  source 
de  difficultés  nouvelles.  Car  ce  n'est  plus 
au  souffle  du  rétrécissement  aortique  qu'il 
faut  comparer  ce  souffle  de  nouvelle 
espèce,  mais  bien  à  celui  de  l'insuffisance 
sigmoïdienne.  La  possibilité  d'un  souffle 
diastolique  de  la  base  sans  lésion  d'aucun 
genre  n'est  d'ailleurs  plus  en  question. 
Elle  a  été  établie  par  l'observation  appuyée 
d'autopsie  que  j'ai  rapportée  dans  le  chapitre  précédent.  J'ai  ren- 
contré ce  bruit  en  outre  chez  deux  hommes  atteints  de  rhuma- 
tisme articulaire  aïgu  ou  subaigu,  chez  deux  autres  aflectés  de 
lièvre  typhoïde,  chez  un  névropathe  et  chez  un  malade  afl'ecté  de 
bronchite  chronique  consécutive  à  la  pneumoconiosc.  Des  deux 
femmes  qui  l'ont  présenté,  l'une  était  une  hystérique  atteinte  de 
tachycardie  consécutive  à  la  grippe,  l'autre  était  affectée  de  névral- 
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Tuberculose  aiguë.  —  Autopsie. 
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^i(>  inlcMcoslale.  Cluv,  aiiciiii  de  cos  sujets,  l)ini  (Milendu,  on  ne 
trouvait  mil  des  si^iu^s  aitrriols  nu  ('ai)illaii'os  de  rinsuffisanc(! 
aortupio  (>t  il  \\c  |K)u\ail  être  ([uostion  d'uno  maladie  de  ce  ^n^rue 
ai  rivé(^  à  la  |)(''iiode  du  développement  où  clic  est  complètement 
caractérisée.  Mais  chez  les  (piatre  sujets  affectés  de  iliumalisme 
arliculaii'(>  et  de  lièvre  ty|)li()ïde.  maladi(>s  dans  le  cours  desquelles 
cette  lésion  parfois  se  constitue,  la  question  devenait  plus  embar- 
rassante, et  il  fallait  se  demander  si  Ton  n'assistait  pas  à  la  nais- 
sance d'une  insuffisance  trop  récente  et  trop  peu  accentuée  encore 
pour  avoir  développé  ses  conséquences  liabituelles  soit  du  côté  du 
cœur,  soit  du  côté  du  système  artériel.  Le  volume  du  cœur  et  l'état 
des  artères  ne  pouvant  en  ce  cas  rien  apprendre,  les  caractères  du 
bruit  anormal  devaient  seuls  fournir  la  solution  du  problème  d'où 
dépendaient  à  la  fois  et  le  pronostic  et  les  indications  thérapeu- 
tiques. 

Ce  souffle  a  en  général  son  maximum  au  niveau  de  la  partie 
interne   du  2''  espace  intercostal  droit  ou  un  peu  en  dehors  de 
celte  partie  interne.  Ce  maximum  est  d'ordinaire  plus  localisé  qu'il 
ne  l'est  dans  la  plupart  des  cas  d'insuffisance  aortique.  Comme 
dans  cette  maladie,  il  se  propage  parfois  sous  le  sternum  et  même 
à  sa  gauche  vers  le  milieu  de  la   région  précordiale.  Il  est  doux 
comme  celui  de  l'insuffisance  ;  d'une  intensité  médiocre  ou  très 
faible,  comme  lorsqu'il  s'agit  d'une  insuffisance  très  légère  encore. 
Mais  il  en  diffère  ordinairement  par  son  rythme.  En  général,  il  est 
plus  bref  et  ne  remplit  pas  comme  celui  de  l'insuffisance  le  grand 
silence  tout  entier.  Parfois  il  est  légèrement  en  retard  et  laisse 
entre  lui  et  le  second  bruit  normal  un  très  léger  intervalle  que  le 
souffle  de  l'insuffisance  aortique  ne  laisse  jamais  et  ne  saurait 
laisser.  Quand  il  est  prolongé,  il  ne  présente  pas  au  même  degré  le 
caractère  aspiratif,  c'est-à-dire    un    début  brusque   et    accentué, 
suivi  d'une  atténuation  progressive.  Enfin,  dans  plusieurs  cas,  on 
constatait,  en   même  temps  que  le   bruit  se  faisait  entendre,  un 
airaisscinent  brusque  de  la  paroi  thoracique  à  l'endroit  même  où 
on  l'entendait;  affaissement  qui  marquait  d'une  façon  évidente  l'as- 
piration à  laquelle  le  poumon  devait  être  soumis  en  ce  point. 

C'est  ainsi  que  le  diagnostic  put  être  posé  par  exemple  chez  un  homme 
de  2')  ans,  le  nommé  Bout...,  entré  à  la  Cliai'ité,  en  1880,  au  sixième 
jour  d'nne  fièvre  typhoïde  légère,  avec  59", 8  le  soir. 

hors  de  son  entrée,  il  présentait  au  cœur  un  léger  souffle  mésosystolique 
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de  la  pointe.  Le  vingt-neuvième  jour,  la  défervescence  étant  déjà  depuis 
quelque  temps  complète  et  toute  trace  du  premier  souffle  ayant  disparu, 
on  en  entendit  un  nouveau,  double  cette  fois,  c'est-à-dire  alternativement 
systolique  et  diastolique,  dont  le  maxiumm  se  trouvait  à  la  partie  interne 
du  !2^  espace  intercostal  du  côté  droit  et  qui  se  propageait  par  en  bas 
sous  le  sternum  en  le  dépassant  vers  la  gauclie.  On  ne  constatait  d'ail- 
leurs aucune  des  conséquences  cardiaques  ou  artérielles  de  linsuffisance 
aortique.  Ceci,  les  caractères  du  souffle  énumérés  plus  haut,  et  la  dé- 
pression diastolique  constatée  dans  le  point  qu'il  occupait,  firent  porter  le 
diagnostic  de  souffle  cardiopulmonnire. 

Cinq  semaines  après,   le  malade  quittait  l'hôpital  entièrement  rétabli, 
et  ne  présentant  plus  aucune  trace  de  bruit  anormal  au  cœur. 

Nous  réserverons   pour   lo   inoinent  la  question  de  savoir  dans 
quelle  mesure  les  altérations  que  l'aorte  subit  parfois  au  cours  dej 
la  fièvre  typhoïde  sont  susceptibles  de   faire  naître  les  affaisse- 
ments diastoliques  soudains,  cause  du  bruit  anormal  en  question. 

Cette  variété  de  bruit  anormal  paraît  être  le  plus  souvent  tran- 
sitoire. Parfois  cependant  le  souffle  est  persistant  et  par  suite  plus! 
embarrassant  encore  pour  le  diagnostic.  11  y  a  quelques  années,! 
j'eus  occasion  d'étudier  fort  attentivement  avec  mon  ami  le  docteur 
F.  Franck,  un  malade  de  Rio-Jantnro,  chez  lequel  un  souffle  de  ce 
genre  avait  été  l'origine  de  grandes  incertitudes  et  de  longs  débats 
entre  les  médecins.  En  voici  l'histoire  abrégée  : 

M.  C.  P...,  âgé  de  56  ans,  grand,  vigoureux,  ayant  assez  d'embonpoint, 
mais  vif  et  un  peu  irritable,  avait  toujours  joui  d'une  foi't  belle  santé, 
n'ayant  eu  que  deux  très  légères  atteintes  de  rhumatisme  dans  son 
enfance.  Cinq  ans  avant  que  nous  le  vissions,  il  avait  été  aifecté  d'un  très 
profond  chagrin.  Depuis  cette  époque  sa  santé  était  troublée  par  des 
désordres  nerveux  multiples.  Pesanteurs  à  la  tête,  absences,  obnubilation 
passagère  des  idées,  sensations  bizarres  de  "refroidissement  subit,  avec 
pâleur,  décoloration  des  extrémités,  essoufflements  faciles,  décubitus 
liorizontal  impossible.  La  constatation  d'un  bruit  anormal  au  cœur  avait 
fait  attribuer  tous  ces  accidents  à  une  lésion  chronique  de  cet  organe. 

En  l'examinant,  nous  constatâmes,  en  effet,  outre  un  souffle  mésosys- 
tolique,  correspondant  au  4*^  espace,  un  autre  souffle  [diastotique  doux, 
qui  se  faisait  entendre  au  niveau  du  2*=  espace  sans  y  avoir  de  foyer  bien 
défini.  Ce  bruit  s'entendait  d'ailleurs  dans  une  très  grande  étendue.  11  ne 
commençait  pas  exactement  avec  le  second  bruit,  mais  était  un  peu  en 
retard  sur  lui.  Le  volume  du  cœur  mesuré  par  la  percussion  était  d'ail- 
leurs absolument  normal.  Le  pouls  n'était  en  aucune  façon  celui  de  Corri- 
o-an.  Le  sphygmographe  donnait  un  tracé  normal,  et  le  cardiographe  ne 
révélait  rien,  si  ce  n'est  une  amplitude  notable  de  l'impulsion  cardiaque. 
Or,  l'ancienneté    des   accidents    ne    permettait  pas  d'admettre    qu'une 
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It'sion  assez  (■oiisklt''r;ilil(>  pour  produire  un  souffle  intense  et  très  élendu 
IVit  conipatil)l(>  avec  le  niainlien  du  volume  noi'mal  du  cœur  et  l'absence 
de  l()ul(>  luodillcalion  arléiielle.  Il  fallail  donc  rejeter  absolument  la  sup- 
position d'iiiu'  iiisut'lisance  aortique,  et,  au  lieu  de  considérer  la  lésion 
(•ardia(|ue  (|ue  le  bruit  de  souille  semblait  indiquer  comme  l'orij^nne 
de  Ions  les  accidents  nt>rveux,  ne  voir  dans  les  troubles  cardiaques 
(juime  conséquence  de  l'état  névropathique. 

Dans  !(>  cas  suivant,  dout  i'obsorvation  fut  recueillie  dans  mon 
service  à  riuq)ilal  Necker,  les  difficultés  du  diagnostic  nous  mirent 
dans  un  eml)arras  ])eaucoup  plus  grand.  Cet  embarras  fut  partagé 
l)ar  un  grand  luunbre  de  médecins  qui  examinèrent  alors  le  malade, 
La  pluj)art  ne  craignirent  pas  d'aflirmer  Texistence  d'une  insuffi- 
sance aortique.  On  va  voir  cependant  que  cette  lésion  n'existait 
assui'ément  pas.  On  verra  aussi  comment  on  put  en  acquérir  la 
certitude,  bien  (jue,  le  malade  vivant  encore,  il  n'y  ait  pas  eu  à 
demander  à  l'autopsie  la  confirmation  du  diagnostic. 

Barb...,  gardien  de  la  paix,  âgé  de  52  ans,  entré  à  l'Iiôpital  Necker, 
salle  de  la  Terrasse,  n"  25,  le  12  avril  1885,  avait  exercé  primitivement 
la  profession  de  meunier  et  contracté  dans  cet  état,  vers  l'âge  de  20  ans, 
une  broncbite  persistante,  qui  le  faisait  tousser  sans  cesse,  ci'acber 
abondamment  tous  les  matins,  et  qui  dura  pendant  cinq  ans,  c'est-à- 
dire  jusqu'à  ce  qu'il  eût  ({uitté  le  métier. 

Depuis  deux  mois  il  éprouvait  dans  les  genoux  et  dans  les  pieds  des 
douleurs  vagues  qui  avaient  fini  par  se  fixer  dans  les  talons,  et  c'est  pour 
ces  douleurs  qu'il  entrait  à  l'bôpital.  Depuis  le  commencement  il  avait 
un  peu  d'enflure  au  bas  des  jambes  ;  mais  jamais  il  n'avait  ressenti  ni 
palpitation,  ni  essoufflement. 

Le  jour  de  son  entrée,  pas  de  fièvre;  appareil  respiratoire  dans  l'état 
normal,  sauf  un  léger  degré  d'emphysème. 

Le  cœur  était  assez  volumineux.  On  y  entendait  un  souffle  cliasiolique, 
doux,  aspiratif,  mais  extrêmement  intense,  remplissant  tout  le  grand 
silence.  Ce  souille  existait  dans  toute  l'étendue  de  la  région  préeordiale 
et  partout  avec  les  mêmes  caractères  de  rythme  et  de  timbre  ;  mais  on 
l'entendait  mieux  que  partout  ailleurs  au-dexsus  et  en  dedans  de  la  pointe. 
A  tous  égards,  il  avait  les  apparences  d'un  souille  d'insuffisance  aortique, 
son  maximum  reporté  vers  la  pointe  pouvait  s'expliquer  aisément  par 
l'emphysème  qui  mas(piait  les  bruits  de  la  base  ou  tendait  à  les  atté- 
nuer. 

Cependant  le  pouls  régulier,  sans  fVéquence,  d'une  amplitude  modérée, 
donnait  un  tracé  sphygmographique  absolument  normal.  On  ne  trouvait 
aucune  trace  de  frémissement  au  niveau  de  la  sous-clavière  ni  de  double 
souffie  crural. 

On  avait  donc  quelque  peine  à  décider  s'il  fallait  s'en  fier  davantage 
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au  souflle  cardiaque  qui  paraissait  établir  si  formollemont  l'existence 
d'une  insuffisance  aortique  ou  aux  signes  artériels  qui  contredisaient 
absolument  ce  diagnostic.  La  plupart  des  médecins  qui  examinèrent  le 
malade  furent  d'avis  que  ce  souffle  devait  s'expliquer  par  une  insuffisance 
aortique,  puisqu'on  ne  pouvait  l'attribuer  ni  à  une  lésion  des  orifices 
auriculo-ventriculaires,  ni  à  une  insuffisance  des  valvules  de  l'artère  pul- 
monaire. 

Une  circonstance  cependant  me  parut  enlever  au  souffie  toute  la  valeur 
qu'il  semblait  si  légitimement  avoir.  Lorsqu'on  auscultait  le  malade  assis 
dans  son  lit,  le  soitffle  de  la  base  disparaissait.  Celui  de  la  pointe  persis- 
tait seul.  Si,  l'ayant  fait  lever,  on  l'auscultait  aussitôt  debout,  tout  hniit 
anormal  disparaissait;  puis,  au  bout  de  quehpies  instants,  le  bruit  repa- 
raissait, d'abord  vers  la  pointe,  puis  à  la  base. 

Deux  jours  après,  le  souffle,  dans  ces  mêmes  conditions,  se  transformait 
en  un  souflle  nettement  systoUque  ({ui  disparaissait  ensuite  à  son  tour, 
laissant  seulement  à  sa  place  un  léger  cboc  diastolique. 

De  pareilles  transformations  du  souffle  étant  incompatibles  avec  une 
origine  organique,  je  conclus  qu'il  s'agissait  d'un  bruit  cardiopulmonaire, 
et  mon  opinion  se  trouva  confirmée  par  ce  qui  advint  ensuite. 

Le  28  avril,  le  malade,  étant  toujours  dans  nos  salles,  contracta,  à  la 
suite  d'un  refroidissement,  une  pneumonie  droite  qui  se  trouva  le  lende- 
main caractérisée  par  une  matité  occupant  le  pourtour  de  l'angle  inférieur 
de  l'omoplate,  l'affaiblissement  du  murmure  vésiculaire,  un  souffle  voilé, 
de  la  crépitation  très  fine  et  de  la  broncbophonie.  Le  pouls  était  à.  120 
avec  une  pression  de  19  1/2.  La  tempéralui'e  était  montée  à  40°  le  soir. 

Au  cœur  on  ne  trouvait  plus  aucun  vestige  du  souffle  diastolique.  Le 
bruit  avait  un  caractère  un  peu  dur  et  un  timbre  auriculo-métallique.  Le 
volume  de  l'organe  était  augmenté  au  point  que  la  surface  de  sa  matité 
mesurait  156  centimètres  carrés. 

Le  21),  le  souffle  toujours  absent  était  remplacé  à  l'angle  supérieur  de 
la  matité  absolue  du  cœur,  au  niveau  de  la  réunion  des  bords  des  deux 
poumons,  par  une  sorte  de  froissement  diastolique  un  peu  en  retard  sur 
le  second  bruit. 

Le  5  mai,  septième  jour  de  la  pneumonie,  la  défervescence  était 
accomplie  et  le  pouls  revenu  à  64.  Ce  jour-là  le  souffle  reparaissait  avec 
intensité.  Il  avait  son  maximum  encore  à  l'angle  supérieur  de  la  matité 
complète,  comme  le  froissement  qui  l'avait  remplacée  et  disparaissait 
quand  le  malade  s'asseyait  dans  son  lit. 

Le  6,  il  était  redevenu  exactement  ce  qu'il  était  avant  la  fièvre.  Le  10, 
on  ne  l'entendait  plus.  Mais  le  16,  il  reparaissait  avec  des  caractères 
différents.  On  l'entendait  sous  le  sternum  à  partir  du  2''  espace  tout  le 
long  du  poumon  droit.  Il  était  tout  à  fait  superficiel  et  son  timbre  frois- 
sant. 11  se  renforçait  de  temps  en  temps  pendant  l'inspiration.  Le  22,  il 
existait  toujours  et  on  notait  cette  particularité  que  de  grandes  inspira- 
tions coup  sur  coup  lui  faisaient  perdre  son  caractère  froissant  pour  lui 
rendre  celui  de  véritable  souffle  qu'il  avait  précédemment. 

Le  malade  quitta  l'hôpital  présentant  toujours  le  même  bruit  anormal. 
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Il  y  t'iili'a  une  seconde  t'ois  le  A  (it''('(Mni)re  ISS4  pour  de  nouvelles  don- 
leurs  dans  les  jointures  avec  un  léyer  uiouvouient  léhrile.  On  roUouva  le. 
soul'tle  (liiistoli(|ue  qu'on  avait  constaté  lors  de  son  premier  séjoui'.  Mais 
eetle  lois  on  l'entendait  exclusivement  à  l'extrémité  inférieure  du  ster- 
num. Il  n'en  existait  plus  aucune  trace  à  la  hase. 

Au  mois  de  déceud)re  1885,  le  malade  faisait  un  troisième  séjour  à 
l'hôpital,  toujours  pour  les  mémos  douleurs.  Los  signes  artériels  do  l'iu- 
sufiisance  aortiijue  étaient  toujours  aussi  complètement  absents  et  le 
canu'  n'avait  pas  suhi  d'augmentation  apj)récial)lo  de  volume.  Le  souffle 
diaslolique  se  faisait  encore  entendre  avec  des  caractères  fort  analogues 
à  ceux  (ju'il  avait  lors  dos  précédents  séjours  à  l'hôpital.  (À^tto  fois  on 
nota  dos  changements  successifs  dans  la  localisation  du  bruit  dont  les 
foyers  furent  exactement  circonscrits  et  r(>portés  sur  les  graphiques  do  la 
matité. 

Enfin,  le  malade  ayant  été  suivi  jus(|u'au  0  mars,  on  constata  encore 
dans  cet  intervalle  les  modifications  suivantes  :  tantôt  le  souffle  était  si 
faible  qu'on  le  pouvait  à  peine  entendre,  tantôt  il  reprenait  son  intensité 
première.  Puis  un  autre  jour,  pendant  la  durée  d'une  auscultation,  il 
disparaissait  complètement  sans  qu'on  on  pût  retrouver  aucune  trace. 
Knihi,  il  y  avait  dos  jours  où  il  apparaissait  et  disparaissait  altcMuativo- 
mont.  Parfois  il  prenait  un  timbre  et  une  tonalité  identiques  à  ceux  de 
la  respiration  entendue  dans  le  même  point;  à  d'autres  moments  il  rede- 
venait plus  soufflant.  A  certains  jours  on  l'entendit  très  distinctement  se 
transformer  on  bruit  respiratoire  saccadé. 

Lorsque  le  malade  (|uitfa  le  service  le  6  mars,  il  était  on  santé  parfaite 
et  le  bruit  anormal  subsistait  toujours. 

Ainsi  voilà  un  souffle  persistant  qui  a  présenté  des  caractères  si 
semblables  à  ceux  du  souffle  de  rinsuffisance  aortique  qu'il  était 
impossible  à  des  gens  même  très  experts  en  auscultation,  mais  non 
prévenus,  de  ne  pas  croire  à  l'existence  de  cette  lésion  et  de  ne 
point  raffirmer  même.  Cependant  Tobservalion  renouvelée  pendant 
deux  ans  à  des  intervalles  divers  a  permis  de  lui  reconnaître,  au 
milieu  de  ses  transformations  successives,  des  caractères  si  opposés 
à  cette  opinion  qu'il  n'eût  plus  été  possible  à  personne  de  la 
maintenir.  On  a  vu  en  effet  ce  bruit  prendre  par  moments  un 
timbre  froissant  que  les  souffles  d'orifice  n'ont  jamais,  on  bien 
un  caractère  identique  à  celui  du  bruit  respiratoire  qu'ils  ont 
encore  moins.  On  l'a  vu  affecter  le  rythme  mésodiastolique  ou  tout 
au  moins  retarder  notablement  sur  le  second  bruit  normal;  ce 
qui  ne  saurait  arriver  à  un  souffle  d'insuflisance  aortique.  On  l'a 
vu  enfin  se  ti'ansCornier  en  bruit  refipira foire  saccadé  manifeste; 
ce  qui,  pour  un  bruit  organi(jue,  serait  plus  impossible  encore. 
Enfin  on  a  assisté  à  sa  transformation  passagère  en  souffle  systo- 
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liqiio  et  à  sa  disparition  complète  au  moment  où  apparaissait  une 
pneumonie  ;  ce  qui  ne  serait  même  pas  concevable  avec  une  lésion 
d'orifice.  Je  sais  qu'on  a  rapporté  certains  exemples  de  guérison 
d'une  insuffisance  aorticjue  sous  rinfluence  d'une  maladie  aiguë  et 
qu'on  a  attribué  la  disparition  de  la  lésion  dans  ces  cas  à  la  nais- 
sance de  végétations  susceptibles  de  combler  la  lacune  valvulaire. 
Mais  cette  supposition  ne  serait  point  recevable  ici  en  raison  de  la 
soudaineté  avec  laquelle  le  bruit  anormal  disparut.  C'est  le  jour 
même  où  la  pneumonie  fut  reconnue,  le  lendemain  de  celui  où  le 
mouvement  fébrile  avait  commencé,  qwc  l'on  constata  la  disparition 
absolue  du  soul'fle.  Or,  outre  qu'il  est  singulièrement  exceptionnel, 
si  même  il  y  en  a  des  exemples,  que  la  complication  endocardiaque 
se  montre  au  début  même  de  la  pneumonie,  il  n'est  pas  non  plus 
supposable  que  des  végétations  puissent  croître  avec  une  telle  rapi- 
dité. Ce  qui  est  moins  supposable  encore,  c'est  qu'elles  viennent  à 
disparaître  subitement  et  complètement  le  jour  même  de  la  défer- 
vescence. 

A  ces  signes  tirés  des  caractères  du  bruit  de  souffle  lui-même,  on 
peut  ajouter  qu'on  n'a  jamais  trouvé  aucun  de  ceux  qui  peuvent 
être  fournis  par  le  système  artériel  :  pouls  de  Corrigan,  crochet 
du  tracé  sphygmograpliique,  double  souille  crural.  Il  est  donc  abso- 
lument certain  qu'il  ne  s'agissait  point  d'un  souffle  d'insuffisance 
aortique.  On  trouva  de  plus,  dans  les  caractères  mêmes  du  bruit 
anormal,  des  preuves  directes  de  son  siège  pulmonaire  :  analogie 
parfois  évidente  du  timbre  de  ce  bruit  et  de  celui  du  bruit  respira- 
toire; cessation  du  bruit  sur  les  limites  mêmes  du  poumon;  son 
absence  dans  toute  l'étendue  de  la  partie  découverte  du  cœur: 
enfin  transformation  du  souffle  caidiaque  en  bruit  respiratoire 
saccadé.  Mais  il  n'a  pas  été  nécessaire  de  prolonger  l'observation 
si  longuement  pour  acquérir  cette  conviction  et  établir  formelle- 
ment le  diagnostic.  Dès  le  premier  jour,  l'absence  des  signes 
artériels  ayant  donné  l'éveil,  on  en  a  trouvé  les  éléments  suffi- 
sants dans  la  répartition  du  souffle  à  la  surface  de  la  région  pré- 
cordiale et  dans  les  modifications  considérables  qu'il  subissait  sous 
l'influence  des  changements  de  situation  du  malade. 

Ainsi  les  souffles  cardiopulmonaires  diastoliques  de  la  base  ne 
sont  point  chose  très  rare.  Ce  sont  eux  qui  donnent  aux  caractères 
artériels  de  la  maladie  de  Corrigan  une  importance  qu'ils  n'auraient 
pas,  si  tout  souffle  diastolique  de  la  base  était  nécessairement  le 
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sij^iic  (111111'  iiisiiriisaïuT  aortiquo.  Car.  de  snppos(M-  un  souCflo  dia- 
st()li()ii('  (rori^iiie  inircmciil  aii(''iiii(|ii('  en  cet  iMidroil,  il  iTy  a  pas  à 
y  songer  un  iiislaiil:  puis(nu'  lo  sang,  si  altéré  qu'il  suit,  ne  peut 
(Mitrer  en  vibration  au  nivrau  d'un  oritico  qu'à  la  condition  do  le 
traverser  et  (pi'il  ne  saurait  passcM'  à  li'avers  les  orilices  artériels 
pendaiil  la  diasiole  ([u  aulaiil  (pie  les  sigmoïdes  seraieni  iusulli- 
sanles. 

Sorrri.Ks  di:  i,\  zone  moven.ne.  —  Les  souilles  de  la  zone  moyenne 
du  e(eui'  forment  encore,  de  même  que  dans  les  observations  suivies 
d'autopsie,  le  groupe  le  plus  imporlanl  par  le  nombre  des  faits.  Ils 
sont  tantôt  diffus,  occupant  une  grande  partie  de  cette  zone  moyenne. 
laiit(U  limités  à  (pichpiiine  des  l'égions  circonscrites  que  nous  avons 
indiquées,  avec  une  [)rédominance  très  marquée  })our  la  région 
préventriculaire  gauclie.  Cette  limitation  à  des  foyers  circonscrits 
doit  être  notée  pour  deux  motifs  :  d'abord  parce  qu'elle  montre  la 
iK'cessité  de  recliercber  les  bruits  anormaux  sur  tous  les  points  de 
la  région  précordiale  et.  d'autre  part,  parce  qu'elle  écarte  les 
bruits  organi([ues  (}ui  n'admetlent  point  une  semblable  limitation, 
à  moins  d'être  extrêmement  faibles. 

Le  souffle  xiplwïdien  est  rare.  Dans  un  cas  rapporté  précé- 
demment, on  a  vu  (ju'il  semblait  avoir  sa  l'aison  d'être  dans  des 
adliérences  du  boi'd  du  })oumon  droit  (|ui,  mettant  obstacle  au 
glissement  de  cet  organe,  le  livrait  à  l'inlluence  prédominante  des 
mouvements  cardiaques.  Mais  cette  condition  n'est  pas  nécessaire, 
car  ce  bruit  |)eut  être  i)urement  transitoire,  comme  je  l'ai  vu  cbez 

In  iioinuK'  Gay...,  ;ig('>  de  ^S  ans,  entré  à  l'hôpital  .Necker,  le 
10  inai's  188'2,  pour  un  rlminatisme  polyarticulaire  datant  de  8  jours.  Cet 
homme  éprouvait  des  palpitations  depuis  le  début  de  son  rhumatisme; 
mais  aucune  douleur  [^vrordialc.  Il  pivsenfait  un  souffle  inésosi/xtolique 
dont  le  siège  (''tait  circonscrit  à  lapaiiie  inf(''i'ioiire  du  sternum.  L'absence 
du  souffle  dans  la  région  découverte  du  cœur,  d'une  part,  de  l'autre 
l'absence  de  tout  indice  de  pouls  veineux,  jugulaire  ou  hépatique  et  la 
dilatation  Iits  modérée,  à  jx'ine  notable  même,  que  le  cœui'  paraissait  avoir 
subie  (sa  matili'  mesurant  seulement  119  centimètics  cari'és),  ne  per- 
mettaient pas  de  su|)poser  une  insuffisance  tricuspidieime  ])ar  dilatation. 
Le  souille  persista  d'ailleurs  jus({u'à  la  sortie  du  malade. 

Mais  cet  homme  étant  rentré  à  l'hcqiital  pour  des  douleurs  rhumatis- 
males, le  '■J'-I  juin  de  la  même  année,  on  ne  trouva  plus  aucune  trace  du 
souffle  conslalé  la  première  fois. 
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Cette  variété  de  bruit  ne  saurait  se  confondre  qu'avec,  le  souffle 
de  rinsuffisance  tricuspidienne.  L'insuffisance  tricuspidienne,  il  est 
vrai,  n'existe  guère  sans  ime  dilatation  des  cavités  dioites,  en  général 
aisément  constatahle.  Mais  cette  dilatation  peut  exister  sans  insuffi- 
sance tricuspidieinie  et  s'accompagner  d'un  souffle  xiphoïdien  anor- 
ganique  que  son  association  à  une  altération  manifeste  du  cœur 
rend  nécessairement  suspecte.  Celui-ci  alors  se  distingue  à  un 
caractère  superficiel,  à  sa  limitation,  à  l'absence  de  toute  propa- 
gation du  bruit  dans  la  partie  découvei'te  du  cœur  et,  par-dessus 
tout,  à  l'absence  de  tous  les  signes  veineux  de  l'insuflisance  soup- 
çonnée; ou  mieux  à  lexistence,  si  elle  se  rencontre,  de  Taffaisse- 
ment  systolo-ventriculaire  des  veines  jugulaires,  lequel  est  exclusif 
de  cette  insuffisance. 

Le  souffle  Hlcrnal  est  plus  exce[)tionnel  encore,  comme  locali- 
sation   isolée. 

Je  l'ai  rciiconli'ô  chez  ni)  iioinnié  Cour...,  ngé  de  28  ans,  entré  à  la 

Ciiarité  le  î22  août  1888  pour  un  rliuma- 

tisme  articulaire  snbaigu,  et.  qui   un   an 

auparavant  avait  subi  une  première  atteinte 

de  rbumatisme  et  de  dysenterie.   If  avait 

conservé  un  notable  degré  de  dilatation 

du  cœur;  car  sa   pointe  battait  dans   le 

0"   espace  intercostat  avec   un   caractère 

auriculo-métallique   assez    tranché   et  la 

niatité  mesurait  129  centimètres  carrés. 

Mais  les  bruits  noi maux  étaient  très  nets  et  l'on  ne  constatait  d'autre 

bruit  anormal  qu'un  souffle  mésosyslolique  occupant  le  point  indiqué  sur 

le  diagramme  ci-contre. 

Assez  souvent  le  souffle  cardio-puhnonaire  siège  précisément  au 

point  où  les  bords  des  deux  poumons 
se  joignent  au  sommet  du  triangle  de 
la  petite  matité.  On  pourrait  appeler 
cette  variété  angulaire. 

On  en  a  un  exemple  dans  ce  tracé  recueilli 
à  la  Charité  en  i  890  sur  une  chlorotique 
nommée  Mong.  Je  l'ai  constaté  également 
en  1886  chez  une  femme  de  41  ans  entrée 
à  la  Charité  pour  une  anémie  profonde  con- 
sécutive à  des  métrorrhagies  abondantes.  Il  y  avait  un  souffle  continu 
intense  dans  la  jugulaire,  et  au  cœur  un  wnffle  mésoxydorujve  assez 
fort,  dont  le  maximum  siégeait  dans  le  Tf-  espace  intercostal,  répondant 
exactement  au  même  point  que  dans  le  tracé  précédent. 


Coiirsot,  28  ans.  lUmm.  art 

129' 
Souffle 
mésosvstol.  ~ 


Mong...  Piorry,  1890. 
8Î.  ciri.q. 


Souflle 
mésosystoliquo. 


Cliloro-anéiiiie. 
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Cl'  i)niil  |i('rsis(;i  pcndaiit  toute  la  duivc  du  séjour  do  la  malade  à 
riiôpilal. 

.le  l'ai  i)l)servé.  aussi  chez  un  saluniiu  très  anémié  entré  à  la  Ciiarilé 
poui-  dos  coliques  do  plond)  on  1887,  avec  un  cœur  sans  liyperlrophic 
dont  la  malilé  mosui'ait  1)7  centimètres  carrés;  chez  une  femme  de  î20  ans 
onti'éo  en  ]S8()  à  la  suite  d'un  accouchement  et  dont,  le  cœur  uiesurail, 
seulement.  D'i  centimèlres  carrés;  chez  un  nonuné  Cord...,  entré  en  1887 
pour  une  pleurésie  avec  épancliemeul,  chez  lequel  le  souille  apparut 
1()  jours  seulement  après  la  défervescence  ;  enfin  chez  une  femme  de 
'21  ans,  nonunée  C.roz...,  (Mitréo  à  Necker  en  1885,  pour  un  rhumatisme 
avec  endopéricardite. 

Dans  ces  dilTérents  ras  le  siège  du  bruit  était  assez  éloigné  déjà 
de  celui  où  se  fout  euleudre  les  soullh's  du  réti'éeissemeut  aortique 
ou  puhuonaire  j)0ur  qu'il  n'y  eût  pas  de  confusion  possible,  à  la 
condition  de  limiter  exactement  le  maximum  et  de  tenir  compte 
des  propagations  propres  aux  souffles  qui  naissent  dans  les  orilices 
artériels. 

Les  souffles  de  la  région  préventriculaire  gauche  sont  de  beau- 
couples  plus  fréquents  de  tous.  Les  ligures  ci-jointes  montrent  sa  dis- 


M.  Po...  1880. 


Souffle 

niésosystolique. 

intense. 

(5°  espace) 


Bouss...  Boiiillaud,  1892. 


Soufllo 
mésosystolique. 


position  la  plus  hal)iluelle.  J'en  ai  relevé  110  exemples.  Le  maxi- 
mum se  trouve  habituellement  au  niveau  du  5"  espace  intercostal. 
Il  correspond  en  général  au  bord  du  poumon  gauche  et  peut  se 
trouver  en  un  point  quelconque  de  ce  bord;  parfois  tout  en  haut 
et  près  du  sommet  du  triangle  formé  par  la  matilé  absolue  ou  en 
bas  et  vers  la  pointe.  Parfois  il  s'éloigne  de  ce  bord  et  on  le  trouve 
sur  le  bord  môme  du  ventricule  gauche. 

Les  souffles  extracardiaques  entendus  dans  cette  région  sont 
presque  toujours  uicsosTjsfoliqnc's,  c'est-à-dire  que  leur  début 
retarde  un  peu  sur  le  premier  ])ruit  et  qu'ils  se  terminent  un  peu 
avant  le  second.  Sur  110  cas  relevés,  il  y  en  eut  82  dans  lesquels 
ce  caractère  était  bien  accentué  et  formellement  indiqué;  20  où  il 
n'était  pas  mentionné  bien  qu'il  ait  existé  sans  doute,  car,  le  stjsto- 
lisme  exact  dans  celte   région    étant  exceptionnel,   on   n'eût  pas 
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manqué  de  le  noter:  4  seulement  où  le  caractère  du  bruit  i'iit 
trouvé  systolique.  Le  souffle  de  cette  région  est  donc  nicsosrjsto- 
lique  96  ibis  sur  100.  En  sorte  que  cette  modalité  du  bruit,  une 
des  plus  caractéristiques,  est  heureusement  aussi  Tune  des  plus 
constantes,  et  qu'un  souffle  uiésosyslolique  constalé  dans  la  région 
désignée  peut  être  considéré  connne  certainement  anorganique.  Le 
seul  souffle  qui  afl'ecte  un  siège  semblable  ou  très  voisin,  celui 
des  communications  interventriculaires,  est  toujours  absolument  et 
très  nettement  systolique. 

A  côté  de  ce  type  presque  constant,  j'en  ai  rencontré  quelques 
autres  qui  sont  absolument  exceptionnels,  mais  dont  il  faut  cepen- 
dant faire  mention.  Celui,  par  exemple,  où  le  souffle,  très  court, 
semble  n'être  qu'un  prolongement  du  premier  bruit  normal,  et 
pourrait  s'appeler  protosystoliqnc,  ou  bien  celui  exceptionnel  éga- 
lement où  le  souffle  est  non  plus  mésosystoli(|ue,  mais  mésodia- 
stolique. 

Cette  dernière  forme,  je  l'ai  trouvée  chez  deux  femmes  observées 
à    Ihùpital  A'ecker. 

La  proniièro  y  était  entrée  au  mois  de  janvier  1881  pour  une  chlorose 
albunùnurique  avec  de  l'anasarque,  de  la  pollakiurie,  de  la  dyspnée,  et  un 
souffle  cardiaque  méaosysfoliipie  qui  se  nionlrait  et  disparaissait  alterna- 
tivement. 

Centrée  au  mois  de  juin  suivant  avec  des  accidents  analogues,  mais 
surtout  de  la  céphalalgie  et  des  palpitations,  elle  présentait,  non  plus  le 
souffle  mésosystolique,  mais  un  bruit  de  galop  et  un  souffle  mésodiasto- 
lifjue  très  intense  dont  le  maximum  se  trouvait  au  niveau  du  o*"  espace 
intercostal,  se  rattachant  à  la  symphyse  cardiaque. 

Etat  du  cœur  chez  les  sujets  qui  ont  présenté  le  souffle  préven- 
triculaire  gauche.  —  En  général  les  sujets  chez  lesquels  on  a 
observé  la  variété  préventriculaire  gauche  du  souffle  mésocar- 
diaque n'avaient  aucune  trace  d'hypertrophie  du  cœur.  La  matité 
précordiale  a  été  presque  toujours  très  exactement  mesurée.  Une 
seule  fois  cette  mensuration  a  donné  un  chifl're  dépassant  ce  que 
je  crois  être  la  limite  de  l'état  normal,  c'est-à-dire  127  centimètres 
carrés.  C'était  chez  une  rhumatisante  affectée  de  troubles  dyspep- 
tiques très  accentués  et  de  dilatation  cardiaque  droite  consécutive. 
Chez  elle  la  surface  de  la  matité  atteignait  157  centimètres  carrés. 
Chez  les  19  autres  l'étendue  de  la  matité  est  restée  très  voisine  de 
la  moyenne  normale.  Car  j'ai  trouvé  pour  moyenne  dans  ces  19  cas 
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le  cliilViv  (le  i)|.  ct'lui  do  lélat  normal  étant,  d'après  les  recherches 
(jne  jai  laites  à  ce  sujet,  environ  90. 

11  n'en  est  pas  de  même  pour  les  sujets  chez  lesquels  on  a  observé 
les  variétés  siernalc  ou  xiphoïdicnne  :  c'était  pour  la  plupart  des 
sujets  à  cœur  plus  ou  moins  dilaté. 

A  ces  divers  modes  de  localisation  du  souille  mésocardiaque,  il 
en  faut  joindre  un  dernier  dans  lequel  le  souille  occupe  mie  (/vfmdc 
yarlie  de  la  zone  invsocardiaque,  siège  à  la  l'ois  dans  les  régions 
sternale,  angulaire  et  préventriculaii-e  gauche  et  circonscrit  en 
(pielqne  sorte  le  sommet  de  la  petite  matité  autour  de  laquelle  on 

Bolu...  Adélaïde,  188G. 

Gosin...  Saint-Luc,  1886. 


Souflle 
iiiésosystolique. 


Polype  utérin.  —  Métrorrhagie. 


Sciatique. 


entend  partout  le  bruit  anormal,  tandis  qu'il  lait  complètement 
défaut  dans  les  pointes  correspondant  à  la  partie  découverte  du  cœur. 
Cette  forme  dernière,  dont  on  a  deux  exeni})les  très  frappants  dans 
les  deux  dessins  ci-annexés,  est  particulièrement  intéressante,  en  ce 
sens  qu'elle  met  plus  en  évidence  la  part  qui  revient  à  l'interpo- 
sition du  poumon  dans  la  production  du  bruit,  puisque  le  bruit 
fait  défaut  là  précisément  où  il  devrait  se  faire  mieux  entendre  s'il 
se  passait  dans  le  cœur  ou  dans  le  péricarde. 

Conditions  dans  lesquelles  se  produisent  les  souffles  mésocardia- 
ques. —  Sur  110  cas  de  souffles  mésocardiaques  05  se  sont  trouvés 
chez  des  femmes  et  47  chez  des  hommes.  La  prédominance  du  sexe 
féminin  tient  ici,  comme  pour  les  souffles  de  la  base,  à  la  fréquence 
de  ces  bruits  chez  les  chloroliques,  qui  forment  le  tiers  des  cas  de 
souffles  mésocardiaques  présentés  par  des  femmes  (21);  et  en  outre 
à  ce  que  chez  les  femmes  la  grossesse,  les  suites  de  couches, 
d'avortement,  et  les  métrorrhagies  ou  les  hématocèles,  constituent 
autant  de  causes  de  chloro-anémie  accidentelle  et  par  suite  du  bruit 
anormal  de  l'espèce  que  nous  étudions.  Si  l'on  ajoute  les  8  cas  de 
ce  genre  aux  21  cas  de  chlorose  primitive,  il  se  trouve  que  près 
de  la  moitié  des  souffles  mésocardiaques  chez  la  femme  accompa- 
gnent la  chloro-anémie. 
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Chez  l'homme,  c'est  le  rhumatisme  articulaire  aigu  ou  suhaigu 
qui  a  donné  le  plus  grand  nombre  de  souffles  mésocardiaques 
(19  sur  47).  Ces  souffles  accompagnaient  parfois  des  indices  d'en- 
docardite valvulaire  fournis  par  Taltération  des  bruits  normaux 
(8  fois  sur  19):  et  il  n'est  pas  défendu,  comme  ou  verra  plus  tard, 
de  penser  (pu?  Tendocardite  ait  contribué  dans  ces  cas-là  à  faire 
naître  le  bruit  extracardiaque.  Mais  le  plus  souvent  on  ne  trouvait 
aucun  indice  d'une  semblable  complication. 

Après  le  rhumatisme  vient  la  lièvre  typhoïde  avec  15  cas  dans 
lesquels  l'apparition  du  bruit  .anormal  était  liée  au  mouvement 
fébrile  sans  doute  et  luiUement  à  Tanémie  consécutive.  Car  le  bruit 
que  l'on  constatait  souvent  à  Tentréedu  malade  cessait  au  14%  15% 
2P,  50''  jour,  c'est-à-dire  vers  l'époque  de  la  défervescence  et  pré- 
cisément quand  les  signes  de  l'anémie  commençaient  à  se  mani- 
fester. Une  fois  cependant  je  l'ai  noté  pour  la  première  fois  au 
moment  de  la  chute  de  fièvre  dans  un  cas  où  cette  défervescence 
eut  lieu  le  "l'I''  joiu'. 

Quant  aux  autres  maladies  fébriles  (pneumonie,  pleurésie,  em- 
barras gastri(jue,  grippe),  elles  n'ont  donné  que  des  cas  isolés,  et  la 
tuberculisation  pulmonaire  qu'un  seul,  malgré  la  fréquence  extrême 
de  cette  maladie  dans  nos  salles.  La  colique  de  plomb  au  contraire 
en  a  donné  trois  exemples. 

En  somme,  on  voit  que  les  souffles  de  la  région  mésocardiaque 
sont  deux  fois  plus  fréquents  que  ceux  de  la  base,  qu'ils  présentent 
en  général  des  caractères  plus  tranchés,  plus  décisifs  encore  que 
les  premiers,  et  qui  en  rendent  le  diagnostic  encore  plus  facile; 
enfin  qu'ils  se  produisent  à  peu  près  dans  les  mêmes  conditions  et 
que  c'est  chez  les  chlorotiques,  les  anémiques,  les  rhumatisants  et 
les  typhiques  qu'on  les  rencontre  surtout,  bien  qu'on  puisse  les 
rencontrer  aussi  avec  un  grand  nombre  de  maladies  des  plus  diverses. 

Souffles  de  la  zo>iE  inférieure  ou  zone  de  la  pointe.  —  Dans  cette 
zone  nous  aurons  à  considérer  quatre  variétés  de  souffles  corres- 
pondant aux  quatre  régions  que  nous  y  avons  distinguées  :  1°  le 
souffle  qui  se  fait  entendre  au  niveau  de  la  pointe  même  :  souffle 
apexien;  2"  celui  qui  se  trouve  un  peu  au-dessus  de  la  pointe  : 
souffle  sus-apexien;  5"  celui  dont  le  maximum  est  reporté  en 
dehors  de  la  pointe  :  souffle  parapexien-,  4"  celui  qui  siège  en 
dedans  de  la  pointe  :  souffle  end  apexien. 


SouClle 
prodiast. 
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La  ii'jAioii  sus-apexienne  n'osi,  à  diro  vrai,  (|iriino  continuation 
(lo  la  ivgion  pr^vcnliiciilairc  <;au('lio.  Kllc,  niérile  d'en  être  dis- 
linmu'c  ('('|)(Mi(lanl.  parce  (juil  v  a  des  souilles  (jni  se  l'ont  entendre 
exciiisiveniciit  dans  nn(>  petite  parti(>  de  la  surface  précoidiale  située 
iiinui'diahMncnt  au-dessus  de  la  pointe  et  parce  que  dans  cette 
lésion  limitée  ils  sont  plus  aisénuMit 
conlondus  avec  les  souilles  des  Iesu)ns  ^^^^  ^^^^ 
mi  Ira  les.  ^ — -.^^^ 

Les  caractères  des  souffles  sus-ape-  ^     >v  •. 

xiens   sont    peu  dillerents  de  ceux  des  !   m\) 

souffles  de  la  région  préventriculaire.       ~^ — .«..O' 
Ils  sont  comme  eux  presque  toujours, 

ou  du  moins  le  plus  souvent,  mésosystoliques.  Mais  le  caractère 
mésosystolique  est  ordinairement  moins  accentué. 

Pour  cette  raison  ils  ont  besoin  d'éti'e  étiuliés  plus  attentivement. 
Leur  fré(juence  est  moitié  moindre.  Sur  55  cas,  28  ont  été  constatés 
chez  des  femmes  et  25  chez  des  hommes.  La  prédominance  du  sexe 
féminin  disparaît  donc  ici.  C'est  que  la  chlorose  prend  une  part 
notablement  moindre  à  la  genèse  de  ces  souffles.  Il  ne  s'en  trouve 
plus  parmi  mes  observations  que  huit  exemples.  C'est-à-dire  que  les 
souffles  des  chlorotiques  ne  forment  plus  qu'un  peu  plus  d'un 
quart  des  souffles  constatés  dans  cette  région. 

Le  rhumatisme,  la  hèvre  typhoïde,  sont  aussi  des  agents  moins 
prédominants  de  cette  genèse.  En  sorte  que  les  atîections  concomi- 
tantes sont  ici  des  plus  diverses.  11  est  à  noter  également  que  celte 
variété  de  souffle  se  rencontre  plus  généralement  avec  un  certain 
degré  d'augmentation  de  volume  du  cœur.  La  moyenne  de 
M  mensurations  a  donné  le  chifl're  114  qui,  sans  être  celui  d'une 
hypertrophie  manifeste,  est  très  supérieur  à  la  moyenne  de  91  que 
nous  avons  trouvée  pour  les  souffles  de  la  région  préventriculaire. 
D'ailleurs,  il  s'est  trouvé  dans  le  nombre  des  cas  d'hypertrophie 
manifeste,  caractérisés  par  une  dimension  de  inatité  de  125,  151, 
190  cm.q. 

Souffle  apexien.  —  Le  nombre  des  cas  dans  lesquels  le  souffle  a 
été  noté  à  la  pointe  est  de  54.  Mais  je  dois  avouer  que  ce  chifl're  est 
peut-être  encore  un  peu  exagéré,  attendu  que,  à  l'époque  où  les  pre- 
mières des  observations  réunies  pour  ce  travail  ont  été  recueillies, 
mon  attention  n'avait  point  été  suffisamment  fixée  sur  la  nécessité 
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de  distinguer  avec  soin  les  soiitHes  apexiens  i)ro})i'enient  dits  de 
ceux  (|ui  sont  en  réalité  parapexiens. 

(jnoi  qu'il  en  soit,  une  chose  à  remarquer  sans  doute,  c'est  que 

cette  variété  de  souffle  se  rencontre 

rior...  24  ans,  Saint-Luc,  G  déc.  188 i.  .       .     i         i       i,  i        n /,     \, 

,,„  ^.„j  surtout  chez  les  hommes.  Les  34  oh- 

servations  comprennent  28  hommes 

"^'"  N^  et  0  hMiuni's  seulement.  C'est  que  la 

Souffle       clilorose  disi)arait  ici  presque  com- 

niesosyst .  '  '        ^  ^ 

plèlement.  Je  n'y  trouve  ([u  une  seule 
...      ,    ,  ..,        '  ,  chlorotique;  au  contraire,   le  rhu- 

lu'vro  typlioide.  —  Autopsie.  ^       ' 

matisme  et  la  fièvre  typhoïde  conti- 
juient  d'être  prédominants;  8  cas  de  rhumatisme  et  4  de  fièvre 
typhoïde  appailenant  aux  deux  sexes.  Les  autres  alVeclions  dans  le 
cours  des((uelles  j'ai  constaté  cette  variété  de  sonl'lle  sont  des  plus 
variées.  U  est  à  noter  cependant  que  l'endjarras  gastricpie,  la  coli- 
(pie  de  ploinl),  la  cirrhose  du  l'oie  et  la  néphrite  iirterstitielle  y  tien- 
nent une  place  un  peu  prédominante. 

Un  autre  point  à  noter  aussi,  c'est  que  ce  hruit  a  coïncidé  le  plus 
généralement  avec  un  notahle  degré  d'hypertrophie  du  cœur.  Si 
hien  que  la  moyenne  de  10  mensurations  faites  avec  exactitude  a 
donné  le  cliinVe  de  155  centimètres  carrés,  qui  est  celui  d'une 
hypertrophie  pathologique  hien  caractérisée.  Cela  n'étonne  point 
si  l'on  considère  la  nature  des  maladies  dans  le  cours  desquelles 
cette  variété  du  hruit  a  été  le  plus  souvent  ohservée 

Les  souffles  apexiens  siègent  au  lieu  même  où  se  fait  entendre 
celui  de  l'insuffisance  mitrale.  11  faut  donc,  pour  les  distinguer, 
recourir  à  l'étude  de  leurs  caractères  difl'érentiels,  et  l'on  conçoit 
assez  combien  cette  étude  acquiert  ici  d'importance. 

Parmi  ces  souffles,  il  y  en  a  qui  présentent,  comme  ceux  que  nous 
venons  de  passer  en  revue,  le  caractère  viésosystolique,  et  cela  peut 
suffire  si  ce  caractère  est  bien  accentué,  car  le  souffle  de  l'insuf- 
fisance mitrale  est  toujours  exactement  systollque,  ou  si  l'on  veut 
holosystolique ,  c'est-à-dire  remplissant  exactement  la  systole. 
Mais,  ce  mésosystolisme,  caractère  décisif  (juand  il  existe,  ne  se 
trouve  pas  toujours.  Sur  51  souffles  de  la  pointe,  j'en  ai  compté  17 
où  il  existait.  Il  en  reste  14  où  on  ne  l'avait  j)as  pu  distinguer.  Et 
ceux-là  avaient  encore  cependant  des  caractères  suffisants  pour  se 
faire  reconnaître. 

Ce  souffle,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  était  doux,  superfi- 
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ciel,  Itrs  liinilT',  sans  pi'opa^alioii  vers  raissollo;  qiiolquofois  broC, 
il  ii(>  ivmplissail  |»as  lotil  le  |t(Mil  silence  cl  se  perdait  avant  la  fin; 
parfois  ce  n'élail  qunn  prolongement  léger  du  premier  hrnil.  Il 
subissait  dans  (|uel(|ues  cas  d'une  façon  très  manifeste  rin(1nenc(> 
respiraloire.  11  se  l'cnlorçait  dans  Tinspiiation  ou  dans  lexpiration, 
ne  stMilendail  parfois  (pTau  commencement  de  l'expiration  et  dis- 
paraissait ensuite.  Lescbangements  de  situation  avaient  sur  lui  une 
iniluence  assez  marquée  pour  qu'il  disparût  complètement  dans  la 
position  assise  ou  dans  la  situation  verticale,  tandis  qu'on  le 
retrouvait  dès  que  le  malade  était  étendu  dans  son  lit.  Enfin,  il 
était  susceptible  de  cesser  spontanér.Kuit  d'un  jour  à  l'autre  ou 
même  dans  la  durée  d'une  auscultation.  Je  l'ai  vu,  clicz  un  sujet 
cbcz  lequel  il  était  fort  rude  et  très  intense,  disparaître  entièrement 
à  la  suite  de  la  ponction  d'une  ascite.  Exceptionnellement,  ce 
souffle  a  présenté  un  caractère  rude  avec  une  tonalité  aiguë  qui 
Taurait  fait  aisément  confondre  avec  un  souffle  d'insuffisance, 
n'avait  été  sa  limitation  extrême  qui  dans  un  cas  était  circonscrite 
à  un  espace  de  '2  ou  5  centimètres  de  large.  Un  fait  sans  exception, 
c'est  que,  chez  les  sujets  qui  présentaient  cette  variété  de  bruit 
anormal,  la  pointe  du  cœur  était  recouverte  par  le  poumon.  Chez  un 
certain  nombre  d'entn^  eux  on  pouvait  distinguer  de  la  façon  la 
plus  évidente  un  retrait  systoli(iue  de  la  pointe,  c'est-à-dire  le  bat- 
tement négatif  de  Marey,  et  ce  retrait  semblait  bien  être  la  cause 
efficiente  du  bruit  anormal. 

Souffle  apexien  diastolique.  —  Chez  trois  malades,  j'ai  entendu 
au  niveau  de  la  pointe  un  souffle  diastolique  qui  ne  pouvait  être 
|)ris  ni  pour  un  souffle  d'insuffisance  aorticjue  en  raison  de  la  limi- 
tation du  bruit  et  de  l'absence  absolue  de  tout  signe  artériel,  ni 
pour  un  souffle  de  rétrécissement  mitral  en  raison  du  timbre  très 
différent  du  bi-uit  et  de  l'absence  de  tout  autre  indice  de  ce  rétré- 
cissement. 

L'un  de  ces  cas  était  celui  d'un  honmio  de  49  ans,  appelé  Pin...,  entré  à 
la  Charité  en  1X87  pour  une  intoxication  saturnine.  Chez  ce  malade,  le 
cœur  notablement  hypertrophié  donnait  une  matité  de  1 16  cm.q.  et  la  pres- 
sion artérielle  était  élevée  à  !24  c.  llg. 

Le  tracé  cardiographi(pie  montrait  un  soulèvement  systolique  considé- 
rable et  un  retrait  diastohque  très  brusque,  correspondant  au  moment  où 
se  produisait  le  souffle,  ([ui  était  très  bref. 

Dans  un  second  cas,  celui  d'un  nonuué  Car...,  âgé  de  47  ans,  soigné  à 

20. 
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la  même  époque,  également  à  la  Charité,  pour  une  dilatât ien  cardiaque 
d'origine  gastrique,  le  choc  de  la  pointe  était  si  faible  qu'on  le  distinguait 
à  peine,  même  dans  le  décubitus  latéral  gauche.  Le  pouls  était  rare 
(5!2  puis,  et  la  pression  de  16  centimètres). 

Le  troisième  était  celui  d'une  jeune  fille  de  15  ans  appelée  Alph. 
Meun...,  entrée  à  l'hôpital  Necker  en  janvier  1874  pour  un  rhumatisme 
articulaire  aigu,  compliqué  de  péricardite.  Une  huitaine  de  jours  environ 
après  le  début  prol)able  de  la  péricardite  et  alors  que  cessaient  les  frotte- 
ments entendus  jusque-là,  on  entendit  un  véritable  souffle,  d'abord  pré- 
systolkjue,  puis  7  jours  après  franchement  diastolique.  Ce  souffle,  pendant 
les  joui's  suivants,  continua  de  se  faire  entendre,  associé  à  des  frottements 
qui  reparaissaient  en  alternant  avec  lui.  Puis,  il  finit  par  s'ell'acer  com- 
plètement. 

On  voit  par  là,  avec  toute  évidence,  qu'un  souffle  diastolique  qui 
se  fait  entendre  exclusivement  à  la  pointe  peut  ètie  un  bruit  cardio- 
pulmonaire;  qu'il  peut  n'y  avoir  aucune  difficulté  à  le  distinguer 
des  souffles  orificiels  qui  se  font  entendre  en  cet  endroit;  qu'il 
n'est  pas  facile  de  lui  assigner  une  cause  certaine  et  constante; 
mais  qu'il  semblait,  dans  les  cas  où  on  l'a  enteiulu,  se  rattacher  à 
une  notable  dilatation  du  cœur,  et  se  produire  au  moment  de 
l'aflaissement  diastolique  brusque  de  la  pointe. 

J'ai  entendu  quelquefois  au  niveau  de  la  pointe  une  dernière 
variété  de  bruit  anormal  extra-cardiaque,  qui  me  semble  devoir 
èti'e  plus  embarrassante  que  toutes  les  autres,  mais  dont  j'oserais 
dire  peu  de  chose,  ne  la  connaissant  encore  qu'imparfaitement.  Ce 
bruit  n'est  plus  un  souffle  véritable,  mais  un  bruit  de  froissement 
un  peu  vague  qui  me  semble  déterminé  par  la  pression  qu'exerce 
la  pointe  du  cœur  sur  le  poumon  interposé  entre  lui  et  la  paroi 
thoracique.  Ce  bruit  se  produit  le  plus  souvent  au  moment  où  la 
pointe  est  soulevée  par  la  présystole.  Étant  présystolique,  il  se 
confond  sous  ce  rapport  avec  le  roulement  du  rétrécissement 
mitral,  quand  celui-ci  se  borne  à  sa  partie  présystolique.  D'autre 
part,  son  timbre  froissant  et  roulant  le  rapproche  beaucoup  du 
bruit  du  rétrécissement.  La  confusion  serait  donc  facile  et  presque 
inévitable,  si  l'on  n'avait  un  moyen  assuré  de  contrôle  dans  la  môme 
constatation  des  autres  signes  du  rétrécissement  et  si  leur  absence 
ne  devenait  décisive. 

Ce  que  je  veux  conclure  seulement  jusqu'ici,  c'est  qu'il  ne  suffit 
pas  d'entendre  un  roulement  présystolique  plus  ou  moins  bien 
accentué  pour  poser  le  diagnostic  de  rétrécissement  mitral,  et  que, 
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si  ce  briiil  poiil  servir  (laverlisseinenl,  la  reclierclie  des  autres 
signes  n'en  est  pas  moins  nécessaire,  non  seulement  pour  en 
déduire  l(>s  earaclèr(>s  précis  et  le  degré  de  la  lésion,  mais  mémo 
|)Our  en  al'lirmer  simplement  Texislence. 

Le  soiifllc  de  la  nujion  parape.vicnne  est  ravant-d(>rnière  des 

Griin...  '28  ans,  S.  liouillaïul,  18'J0. 


Soufnc 
llolosysloliinie. 


Sou  nie 
llolosystolique. 


Asphyxie  locale  des  extrémités. 


variétés  de  bruit  cardio-pulmonaire  que  nous  ayons  à  étudier  et 
j)eut-étre  la  plus  importante.  Sa  fréquence  est  notable,  car  j'en  ai 
réuni  pour  ce  travail  11  exemples.  Tandis  que  tous  les  bruits  étu- 


Fouq...  Iî;>ilillail(l. 


Souffle 
Mésosystolique. 


Ami...  S.  l'ioiTV,  1892. 
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Symphyse  cardiaque. 


o  Souffle 

.■'  Ilolosystolique 

Goitre  exophtalmique 

diés  jusqu'ici  avaient  leur  maximum  en  un  point  quelconque  de  la 
région  précordiale,  celui-ci  se  fait  entendre  hors  de  cette  région 
même,  et  le  maximum  s'en  trouve  à  1,  2,  5  centimètres  et  plus, 
en  dehors  de  la  pointe,  comme  on  le  peut  voir  sur  les  tracés  ci- 
joints. 

S'il  y  a  des  cas  où  ce  souffle  présentant  le  caractère  mésosysto- 
lique  se  diflerencie  aisément  et  suffisamment 
par  là  du  souffle  de  rinsuliisancc  mitrale  qui 
ne  saurait  affecter  un  rythme  semblable,  dans 
le  plus  grand  noml^re,  il  est  très  exactement 
systolique  et  par  suite  ne  se  distingue  nulle- 
ment du  bruit  organique  sous  le  rapport  du 
rythme.  Il  faut  ajouter  qu'il  est  assez  souvent, 
comme  les  souffles  organiques,  rude  et  de 
tonalité  haute.  La  localisation  du  bruit  erest 
donc  l'unique  signe  sur  lequel  pourra  se  baser  le  diagnostic  difle- 

16.. 


Cuis...  Bouillaud,  1889 
UOc.  c. 


Insuffisance  mitrale. 
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l'cntiel.  Car  le  souffle  de  riiisiiffisance  mitrale  a  toujours  son  niaxi- 
muni  exactement  sur  la  pointe,  eoninie  on  peut  voir  par  l'exemple 
ei-joint.  Je  l'ai  constaté  et  le  constate  encore  incessannnent.  Aussi 
importe-t-il  de  déterminer  avec  le  soin  le  plus  minutieux  le  point 
précis  où  siège  le  maximum  du  bruit  entendu,  d'une  part,  et  de 
l'autre  les  limites  exactes  de  la  pointe.  Pour  cette  dernière  appré- 
ciation, le  choc  de  la  jiointe  (>st  un  indice  |)récieux,  mais  non  pas 
d'une  valeur  absolue;  car  il  y  a  dt^s  c(eui's  dont  la  pointe  ne  pro- 
duit qu'une  imjjulsion  peu  distincte  ou  même  n'en  j)roduit 
aucune;  il  y  en  a  d'autres  qui  soulèvent  l'espace  intercostal  non 
par  la  pointe,  mais  par  le  hoi'd  du  ventricule  à  (pielque  distance 
de  celle-ci.  La  percussion  peut  seule  fournir  alors  les  données 
nécessaires.  Elle  le  fait  (iuel(|uefois  assez  diflicilement  s'il  y  a 
beaiu'oup  d'emphysème,  ime  sonorité  gash'o-iidestinale  par  trop 
tympauique,  ou  encore  si  le  lohe  gauche  du  foie  se  prolonge  jus- 
qu'à la  pointe  et  la  dépasse.  Il  convient  alors  de  délimiter  d'abord 
très  exactement  le  foie,  afin  de  n'avoir  pas  à  craindre  de  le  con- 
fondre avec  le  cœur,  qu'on  délimite  ensuite.  Ceci  fait  et  le  contour 
de  la  pointe  étant  exactement  indi(pié  pai"  un  trait  de  crayon,  il 
faut  apporter  le  même  soin  à  la  détermination  du  maximum  du 
bruit.  Cette  détermination  ne  présenle  pas  de  moindres  difficultés, 
par  la  raison  surtout  (jue  l'intensité  du  bruit  chez  beaucoup  de 
sujets  est  incessamment  variable  et  que  ces  variations  d'intensité 
peuvent  être  aisément  confondues  avec  son  inégalité  au  niveau 
des  points  successivement  explorés. 

Lorsqu'on  accomplit  ces  deux  opérations  successives,  il  est  bon 
de  masquer  le  résultat  de  la  première  tandis  qu'on  procède  à  la 
seconde,  afin  de  n'être  influencé  en  aucune  façon  par  l'idée  pré- 
conçue que  l'on  peut  avoir.  11  ne  reste  plus  ensuite  qu'à  comparer 
les  deux  résultats.  S'il  s'agit  d'une  insuffisance  mitrale,  toujours 
les  deux  indications  coïncident  et  le  centre  du  maxinuun  d'inten- 
sité du  bruit  tombe  sur  le  centre  même  de  la  coui'be  qui  circon- 
scrit la  pointe.  Mais,  s'il  s'agit  du  souffle  parapexien,  ce  centre  est 
reporté  à  une  distance  du  bord  de  la  pointe  qui  peut  être,  comme 
je  l'ai  dit,  de  2,  5  centimètres  et  davantage.  Cette  distance  n'est 
parfois  que  d'un  centimètre  à  peine,  conservant  cependant  toute  sa 
valeur  diagnostique.  C'est  pourquoi  sa  rcchei'che  exige  tous  les 
soins  que  nous  venons  d'indiquer. 

Le  nombre  des  cas  de  ce  genre  observés  jusqu'ici  n'est  pas  suffi- 
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saut  |H)ur  (luil  soil  |KMiiiis  d'cMi  déduire  (|U()iquccc  soit  de  «iéiirial 
ivlalivcMiKMil  aux  coudilions  daus  l('S(iiiell(>s  cctlc  variélé  de  sdiiinc 
|)(Mil  |)iviidrc  naissance.  La  nioyonne  des  nieusuralious  eirecliiécs  a 
douué  IIT).  cl  il  ne  s'est  trouvé  aucun  cas  (riiypertrophie  niaui- 
l'esle.  Ouaul  aux  lualadies  coïucideiites,  c'était  une  lois  la  chloiose, 
li'ois  l'ois  le  iliuniatisme,  uiu'  l'ois  des  palpitations  nerveuses,  une 
pueunionie.  (le  IcMuphysènie,  la  luherculisation  |)uhu()nair(%  un  cas 
d'as|)liyxie  syniéti'i(iue  des  extrémités  et  un  de  cancer  de  l'estonuK;. 
Kidin,  il  m'est  arrivé  à  plusieurs  reprises  de  constater  ce  bruit  en 
ville,  sur  de  jeunes  sujets  chez  l(>s(|uels  il  avait  été  accidentelle- 
nieiil  rencontré  sans  ([u'il  y  eût  aucun  indice  d'un  état  palliologi- 
(jue  quelcon(|ue.  Ce  bruit  avait  causé  de  gros  (Mubarras  aux  méde- 
cins qui  l'avaient  découvert  et  de  grandes  angoisses  aux  l'amillcs 
([u'il  avait  liillu  informer  de  cette  découverte  inattendue.  Les  sujets 
eux-mêmes  en  élaicMit  ordinairement  beaucoup  moins  préoccupés, 
n'éprouvant  absolument  aucun  malaise,  aucun  trouble  de  leurs 
fonctions. 

Un  jeune  garçon  entre  autres,  que  je  vis  plusieurs  fois  à  une  année 
dintervalle  avec  mon  collègue  des  hôpitaux  le  docteur  Besniei',  se 
rt''voltait  fort  contre  les  précautions  qu'on  croyait  prudent  de  lui  imposer. 
Quoique  présentant  à  la  pointe  un  souffle  très  rude  et  d'une  grande  inten- 
sité, il  marchait,  courait,  montait  à  cheval,  faisait  de  la  gymnastique  sans 
en  éprouver  la  moindre  inconnnodité.  Le  souffle  de  la  pointe  (pie  Ton 
constatait  chez  lui  était  cependant  fort  intense,  rude,  de  tonalité  hnute,  il 
ne  se  moditiait  en  aucune  fa(-on  sous  l'intluence  des  changements  de  posi- 
tion du  sujet.  Il  ne  différait  en  aucune  façon  d'un  souffle  d'insuffisance 
mitrale,  si  ce  n'est  par  le  siège  de  son  maximum  qui  était  très  fortement 
reporté  en  dehors.  Et  comme  il  n'y  avait  point  à  invoquer  en  ce  cas  une 
anémie  qui  n'existait  à  aucun  degré,  comme  en  d'autres  circonstances 
l'anatomie  pathologique  m'avait  prouvé  qu'un  pai-eil  souffle  peut  exister 
sans  lésion,  je  conclus  qu'il  s'agissait  d'un  souffle  cardiopulmonaire; 
(pioique  ses  caractères  fussent  exceptionnels  et  que  le  temps  n'apportât 
aucune  modification  appréciable  an  bruit  anormal  que  je  retrouvai  tou- 
jours semhiable  dans  les  examens  successifs  que  j'eus  occasion  de  faire  à 
de  longs  intervalles. 

J'ai  trouvé  des  caractères  analogues  à  un  souffle  rencontré  chez  une 
fdiette  de  9  à  10  ans  qui  me  fut  montrée  il  y  a  quelques  années  et  qui  en 
était  tout  aussi  peu  incommodée,  quoiqu'on  en  fnt  plus  alarmé  encor(> 
autour  d'elle. 

Les  choses  se  sont  passées  un  peu  différemment,  et  de  façon  cà  me 
donner  une  conviction  plus  entière  encore,  chez  un  garçon  de  7  ans  qui 
me  fut  présenté  pour  la  première  fois,  il  y  a  quatre  ans,  par  mon  ami  le 
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docteur  Ramond.  Ce  jeune  garçon,  de  famille  arthritique,  mais  actuelle- 
ment très  bien  portant,  ayant  été  arrêté  par  une  léf^ère  indisposition. 
M.  Rainond,  en  l'examinant,  reconnut  un  souflle  systoli(jue  assez  intense 
dans  la  région  de  la  pointe.  Préoccupé  de  la  crainte  qu'il  ne  s'agît  du 
dél)ut  d'une  affection  grave  du  cœur,  il  voulut  bien  le  soumettre  à  mon 
examen.  Les  caractères  du  souflle  et  son  siège  parapexien,  l'absence  de 
toute  hypertrophie,  de  toute  irrégularité  cardia([ue,  me  donnèrent  la  con- 
viction (|u"il  s'agissait  d'un  souflle  extracardiaque.  De  fait  l'indisposi- 
tion s'étant  terminée  au  bout  d'une  quinzaine,  le  souflle  disparut  sans 
liiisser  de  trace.  Depuis  lors,  deux  autres  fois,  le  docteur  Ramond  me 
lit  appeler  auprès  de  ce  même  malade  chez  lequel  nous  constatâmes  le 
même  bruit  anormal,  se  reproduisant  avec  les  mêmes  caractères  et 
disparaissant  entièrement  dans  les  intervalles;  sans  que,  malgré  cette 
répétition,  le  cœur  présentât  aucune  trace  d'hypertrophie,  sans  que  ses 
bruits  normaux  aient  subi  aucune  sorte  d'altération;  sans  qu'il  soit  par 
conséquent  logique  de  supposer  aucune  altération  valvulaire.  Or  c'est  au 
printemps  que  chaque  année  se  produisait  ce  phénomène  transitoire. 
(Iliaque  fois,  l'alfection  commença  par  une  légère  fièvre  saisonnière 
accompagnée  d'embarras  gastrique,  et  c'est  dans  ces  conditions  qu'apparut 
chaque  fois  le  bruit  anormal  singulier,  sujet  de  si  légitimes  préoccu- 
l)alions.  Cette  année-ci  l'accès  de  fièvre  n'a  point  eu  lieu;  le  souflle  n'a 
point  paru,  et  le  jeune  garçon,  me  dit  mon  confrère,  se  porte  aussi  bien 
(|ue  possible. 

Il  n'est  point  habituel  que  les  réflexes  d'ori<jjine  gaslri([ne  déter- 
minent aucun  souffle,  alors  mèine  qu'ils  entraînent  les  dilatations 
cardiaques  considérables  que  j'ai  autrefois  décrites,  ou  les  irrégu- 
larités cardiaques  et  la  tachicardie  qui  accompagnent  les  palpita- 
tions de  même  origine.  Au  contraire,  sous  rinflucnce  de  la  dilata- 
tion, les  souffles  de  cette  espèce  ordinairement  s'effacent. 

Il  faut  donc  penser  que,  chez  certains  sujets,  les  réflexes  peuvent 
modifier  d'autre  façon  les  systoles  cardiaques  et  de  telle  manière 
quelles  arrivent  à  déterminer  les  bruits  dont  il  s'agit. 

J'ai  rencontré  plus  d'une  l'ois,  dans  la  pratique  civile,  des  faits 
absolument  analogues  chez  des  adultes.  Mais  comme  je  n'ai  pu  arri- 
ver, bien  entendu,  pour  ces  faits-là,  à  aucune  sorte  de  vérification 
directe,  il  me  paraît  inutile  d'y  insister. 

Le  souffle  endapexien  a  son  siège  au  niveau  du  bord  du  ventri- 
cule droit,  immédiatement  en  dedans  delà  pointe,  comme  on  le  voit 
sur  ces  deux  figures.  C'est  une  variété  rare,  car  il  se  fait  entendre 
dans  une  région  où  habituellement  le  cœur  étant  à  découvert, 
aucun  souffle  cardiopulmonairc  ne  se  peut  produire.  Il  peut  être 
mésosystolique  comme  dans  le  cas  de  la  première  de  nos  deux 
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li<iui('s.   Il  piviul  le  plus  ordinairement  un  ryUiino  loiil  spécial, 

Bl;ir...  Saiul-I.uc,  1884.  liiif...  Sainl-Luc,  1884.       152  c.  c. 


Soufllo 
mésosystolique. 


Auloj)>ic.  pas  d'insufflation  mitrale. 


Souffle  Télésystol. 
Cancer  de  l'estomac.  Autopsie. 


M.  L...  Perp. 


122  c.  c. 


Souffle  systolique  et  diast. 
Souffle  systolique. 


(4  occupe  cxclusivcnioiit  la  dernière  partie  du  petit  silence;  con- 
finant ainsi  au  second  bruit  par  lequel  il  est  nettement  terminé. 
On  pourrait  donner  à  ce  rythme  le  nom  de  iélësystolique,  s'il  y 
avait  luotir  de  créer  une  a|)pellation  spéciale  pour  un  bruit 
exceptionnel  que  jaiu'ais  (|uel(|nes  motifs  de  rattacher  avec  vrai- 
semblance à  Texistence  d'une  symphyse  cardiaque. 

Souffles  cavdiopulmonnircs  à  foyers  multiples.  —  Jusqu'ici  j'ai 
eu  en  vue  exclusivement  les  cas  dans  lesquels  le  bruit  de  souffle, 
quelquefois  très  cir- 
conscrit ou  au  con- 
traire plus  ou  inoins 
largement  propagé, 
avait  toujours  un 
maximum  unique  et 
assez  bien  déter- 
miné, ce  qui  a  per- 
mis d'établir  les  catégories  que  nous  venons  de  considérer. 
Mais,  à  côté  de  ces  faits  qui  sont  de  beaucoup  les  plus  fré- 
quents, il  en  est  un  certain  nombre  dans  lesquels  le  souffle  pré- 
sente à  la  fois  plusieurs  foyers  différents,  isolés  ou  confondus, 
comme  on  le  peut  voir  ici.  -l'ai  compté  22  cas  dans  lesquel  il  y 
avait  deux  foyers  ;  j'en  ai  rencontré  un  où  l'on  en  distinguait  trois; 
enfin  j'ai  enregistré  4  cas  dans  lesquels  le  souffle  diffus  se  faisait 
entendre  dans  toute  la  région  précordiale  sans  qu'on  pût  lui  assi- 
gner aucun  foyer  spécial. 

L'association  des  divers  foyers  a  paru  se  faire  de  façons  très  di- 
verses et  inégalement  fréquentes  que  je  veux  signaler,  quoiqu'il  n'y 
ait  pas  jusqu'ici  à  en  tirer  de  bien  grandes  conséquences.  Celle 
àd^  foyers  de  la  base  et  du  souffle  mésocardiaques,  encore  qu'elle 


Souffle  systolique. 
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semble  assez  iiahirello,  est   relativement  rare,  ear  je  n'en  ai  noté 
que  deux   exemples.  Celle  du  sout'ile  incsocardiaquc  et  prcventri- 

culaire  avee  le  souf- 

Cas...  ^'-'Jlnne  isBec.iBGs.  fie  opi'xicn  Test  im 

•  Chlorose.  peu  luoius,  ear  j'en 

r-     .      y       ■■'"'"••.  ai  réuni  trois.  Celle 

J?nre-acrl  — :  "•, 

'  '\    /f*%...  PII        "^'^    soutlles  prem- 

I  luudibulairesetape- 

s.nTè-vertr.a.  xieus  est  notable- 
ment pi  US  IVéquentc: 
il  y  en  a  eu  cinq. 
Mais  la  plus  souvent  renouvelée  est  celle  d'un  soulïle  de  la  base 
avec  un  souffle  de  la  pointe;  les  exemples  en  ont  été  au  nombre 
de  sept.  Restent  quelques  faits  isolés  de  souffle  préinfundibulaire 
et  xipliuïdieu  ou  |)arapexien,  ou  enfin  sternal  et  ajjcxien. 

Je  me  bornerai  à  si<inaler  ces  associations  possibles  sans  y  insister 
davantage,  non  plus  que  sur  les  conditions  qui  les  favorisent  ou 
sur  les  maladies  concomitantes,  qui  sont  les  mêmes  que  celles  énu- 
mérées  précédemment  et,  comme  on  peut  bien  s'y  attendre,  dans 
des  proportions  intermédiaires  à  celles  où  nous  les  avons  trou- 
vées avec  les  loc.ilisatioiis  diverses  successivement  examinées. 
Même  la  moyenne  des  surfaces  de  nuitilé  cardia([ue  constatées  chez 
les  sujets  affectés  de  ces  localisations  multiples,  (jui  s'est  trouvée 
de  108,  est  sensiblement  la  moyenne  des  dimensions  de  matité 
constatées  dans  les  cas  de  souffle  de  la  pointe,  de  la  base  et  de  la 
région  mésocardiaque,  dimensions  qui  ont  varié  de  91  à  155  et 
dont  la  moyenne  est  111. 

Souffles  cardio-pnlmonaires  variables  et  mobiles.  — La  variabilité, 
la  mutabilité  des  souffles  cardio-pulmonaires  est  un  de  leurs  carac- 
tères les  plus  saillants,  un  de  ceux  qui  sendîlent  le  })lus  capables 
de  rassurer  l'esprit  des  observateurs  lorsqu'il  reste  quelque  doute  sur 
la  véritable  nature  du  bruit  constaté.  Ces  variations  et  transforma- 
tions ne  sont  point  chose  rare.  J'en  ai  réuni  40  exemples  très  positifs. 
Mais  elles  ne  sont  pas  non  plus,  comme  on  voit,  chose  constante  et  sur 
laquelle  on  puisse  compter.  Il  y  a  de  ces  bruits  dont  la  fixité  est  abso- 
lue, et  cela  pendant  des  années;  j'en  ai  déjà  rapporté  un  exemple. 
C'est  donc,  en  tout  cas,  un  médiocre  moyen  de  diagnostic,  puisqu'il 
peut  faire  absolument  défaut  ou  se  laisser  si  longtemps  attendre. 


\ 
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Nraiimoiiis.  (luaiid  («lies  se  iti'odiiisciil,  elles  ('oiislilucnt  un  élé- 
iiH'iil  prtMieiix  (le  diMnoiislialioii.  el  sons  ce  rai)|)(tit  soiil  l'oit  iiilé- 
ressanles  à  (''lii(li(M'. 

La  i)lus  simple  des  varialioiis  du  bruit  est  sa  disparition  complète, 
(jui  a  soiivent  lieu  du  joui-  au  lendemain,  souvent  même  d'un 
instant  à  !  ;uilr(>,  et  j^Midant  la  dui'('e  d'un  examen.  Kl  ce  n'est  pas 
une  des  moindres  diriicullés  p(tui'  l'étude  clinicpie  de  ces  sortes  de 
bruits.  Maintes  l'ois  il  m'est  airiv(''  (r(Mi  signaler  aux  élèves  pour  les 
leur  faire  étudier,  et,  surpris  (ju'ils  ne  les  entcMidisscMit  pas,  alors 
que  je  leur  avais  trouvé  une  intensité  grande,  de  nfapercevoir  (pie 
le  souffle  avait,  en  quehjues  instants,  disparu  absolument  on 
presque  com|)lèt(Mnent. 

Cet  évanouiss(Mnent  du  bruit  est  possible  j)our  toutes  les  variétés 
des  souffles  précordiaux.  J'ai  noté  5  fois  la  disparition  complète 
d'un  souffle  de  la  1)ase,  7  fois  celle  d'un  souffle  niésocardiaque, 
"2  fois  celle  d'un  souffle  sus-apexien,  7)  fois  celle  d'un  souffle  de  la 
point(\  I,a  cessation  momenlancM;  du  bruit  anormal  eût  été  notée 
sans  doute  beaucoup  plus  souvent,  si  l'on  s'était  astreint  à  la 
rechercher  avec  attention,  ce  qui  n'a  })oint  été  fait,  parce  qu'il  n'y 
avait  d'intérêt  à  constater  la  disparition  de  ce  bruit  que  dans  les 
cas  011  il  i)ouvait  rester  quelque  doute  sur  sa  nature. 

Ainsi,  chez  une.  f(Miinie  Maf. ..,  âgée  de  40  ans,  ontréc  à  Neckor  en  1882, 
pour  un  érysipèle  do  la  face  avec  112  pulsations,  on  constate  au  o^  jour 
de  la  maladie  un  souffle  systolique  assez  intense  à  la  base.  Comme  l'éry- 
sipèlc  est  une  des  maladies  dans  lesquelles  les  complications  endocar- 
diqnes  sont  à  craindre  et  mêmes  fréquentes  au  dire  de  quelques-uns,  il 
était  impossible  de  ne  pas  concevoir  la  crainte  que  ce  souflle  ne  se  ratta- 
chât à  une  complication  de  ce  genre.  (Cependant  le  8*=  jour,  une  pneu- 
monie étant  survenue,  le  souffl.e  tout  à  coup  s'effaça  complètement  pour 
ne  plus  reparaître. 

Chez  un  nonmié  Rond...,  enti'é  également  à  l'hôpital  Necker,  en  1878, 
pour  un  rhumatisme  snhaign  el  cpii  depuis  qnehjne  lenq)s  déjà  était  sujet 
à  des  palpitations  et  à  de  la  dyspnée  d'eU'orl,  on  trouva  le  jour  de  l'entrée 
un  souffle  à  caractère  viésosystolique,  préventricnlaire  gauche.  Ces  deux 
caractères  suftisaient  sans  doute  pour  le  faire  considérer  comme  anorga- 
nique.  Mais  il  était  en  même  tcMups  d'une  rudesse  telle  qu'on  pouvait 
hésiter  à  se  prononcer.  Dès  le  lendemain,  le  souffle  avait  entièrement  dis- 
paru pour  ne  se  plus  reproduire  et  l'hésitation  heureusement  n'était  plus 
permise. 

En  1887),  un  honnne  de  58  ans,  appelé  Ant...,  entre  à  A'ecker  pour  une 
néphrite  albumineuse.  Il  a  de  la  céphalalgie,  des  troubles  de  la  vue  et  de 
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l'œdème  des  moinhres  inférieurs.  Mais  en  même  temps  on  lui  trouve  le 
cœur  un  peu  gros  et  un  souffle  inésosijsloli<iiic  de  la  pointe.  Certes  il  pou- 
vait y  avoir  quehjue  motif  de  suspecter  un  pareil  souille  dans  les  circon- 
stances où  il  se  présentait.  Cependant,  8  jours  après,  ce  hruit  anormal 
avait  disparu  sans  laisser  aucune  trace. 

Le  siège  des  souffles  est  snsceplible  de  vaj'iatioiis  ixssci  fréquentes 
également  et  non  moins  significatives  au  point  de  vue  de  la  valeur 
diagnostique  de  ces  bruits,  car  on  ne  voit  pas  de  semblables  trans- 
formations (juand  il  s'agit  de  maladies  organiciues. 

Ainsi  un  souille  entendu  d'abord  au  niveau  du  2""  espace  inter- 
costal gauche  se  trouve  peu  de  jours  après  ù  la  pointe.  Un  souffle 
sus-apexien  devient  mésocardiaqne ,  ou  bien  de  la  pointe  il  saute  au 
2''  csi)ace,  ou  bien  encore,  après  avoir  été  sternal,  il  devient  pre'ffn- 
triculaire  gauclie,  puis  disparaît.  Parfois  il  se  produit  plusieurs 
transformations  successives.  Dans  un  cas  j'ai  vu  un  souffle  du 
2^  espace  s'effacer  pour  reparaître  peu  après  dans  la  région 
xiphoïdienne,  puis  disparaître  encore  et  se  reproduire  ensuite 
dans  la  région  pi'é venir iculairc  gauche,  pour  cesser  enfin  jusqu'à 
la  sortie  du  malade. 

Chez  le  nommé  Brand...,  entré  à  Necker,  en  1882,  pour  un  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  les  transformations  du  bruit  furent  plus  multiples 
encore.  Cela  commen(;a  7  jours  après  son  entrée  par  un  souffle  systolique 
du  o''  espace  qu'on  entendait  seulement  au  début  de  l'inspiration.  Puis  ce 
souffle  disparaissait.  Trois  semaines  après  on  entendait  un  souffle  diasto- 
lupie  à  la  base.  Au  bout  de  huit  jours  le  souille  était  systolique  et  se  faisait 
entendre  à  la  pointe. 

Quand  on  revoit  les  mômes  malades  à  de  longs  intervalles,  il 
arrive  souvent  de  trouver  que  leurs  souffles  se  sont  transformés, 
ayant  changé  et  de  rythme  et  de  siège. 

Ainsi,  chez  une  femme  appelée  Ann...,  atteinte  de  goitre  exophtal- 
mique et  soignée  à  deux  reprises  dans  mon  service  à  la  Charité,  on  trouva, 
lors  d'un  premier  séjour  en  1891,  deux  souflles,  l'un  angulaire,  l'autre 
sus-apexien,  tous  deux  méwsystoUques.  Lors  d'un  second  séjour,  en  1892, 
il  n'v  avait  plus  qu'un  souffle  qui  était  parape.rien  cl  liolosystoliqiie.  Trois 
ou  quatre  jours  après,  c'était  un  double  souffle  très  léger  qu'on  percevait 
dans  une  petite  étendue  au  niveau  du  3"  espace  à  droite  du  sternum. 
Cinq  jours  plus  tard  //  n'y  avait  plus  aucun  souffle.  Puis  il  reparaissait  à 
la  pointe,  puis  à  la  base  et  finisssail  par  s'effacer  complètement. 

Une  semblable  mobilité  éliminait  évidemment  toute  idée  d'une 
lésion  organique  constituée.  Le  souffle,  partout  où  il  se  produisait, 
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se  faisail  (Milt'iitlrc  nvcc  les  caiaclrrcs  liahiliicls  aux  soiirilcs  cardio- 
Ittilinoiiaircs.  Mais  ('"('lail  sous  liiillueuce  (ruiic  i^M'icaidilc  sul'li- 
saiMMUMil  caiacltTisi'c  par  des  IVolIcnuMits  absolunuMil  disliucls  des 
souilles  dont  les  appaiilious  successives  vieuiieut  d'èti'e  (MuiMK'i'ées. 
-le  lie  veux  poiul  iirai'ivtei'  à  rénuuiératiou  des  uialadies  daus 
les(|uelies  se  soûl  produils  l(>s souilles  (|ui  oui  |)r{''seulé  d'uue  laçon 
plus  spéciale  la  vaiiahililé  coinunine  au  plus  grand  noudjic.  Nous 
y  relrouverious  la  chlorose  et  le  l'huuiatisuie  connue  les  plus  tVé- 
(pientes,  puis  toute  la  série  des  all'ections  les  plus  disparates. 

La  figure  ci-dessons  montre  renseinble  des  régions  dans  les- 
quelles les  souffles  cardiopuhnonaires  peuvent  se  faire  entendre.  On 
y  a  distingué  par  des  nuances  diverses  : 


SoiifOcs  presque  toujours  orj,'aniques. 
Souftles  le  plus  souvent  org;iiii([ues. 
Souilles  le  plus  souvent  anorganiques 
Soul'lles  toujoui's  anorganiques. 


1"  Les  régions  dans  lesqnelles  les  souffles  cardiopnlinonaires  ont 
euls  leur  maximum  et  où  le  siège  de  ce  maximum  devient  à  lui  seul 
caractéristique;  ce  sont  les  régions  teintées  en  bleu;  2"  celles  où 
les  souffles  au  contraire  sont  presque  toujours  organiques;  ce  sont 
les  régions  teintées  en  rouge;  5"  celles  où  ils  sont  le  plus  souvent 
organiques,  teintées  en  violet-rouge;  4"  celles  où  ils  sont  ordinaire- 
ment anorganiques,  teintées  en  violet-bleu. 


IV 

MÉCANISME    DES   SOUFFLES    CARDIOPULMONAIRES 

Les  soninos  aii()r<i,aiii(nios  qui  se  l'oiil  (Miteiidrc  au-devant  du 
cœur  pi'einieiit  naissance  dans  les  ])ai'lies  du  poumon  dont  cet 
organe  est  entouré.  J'en  ai  doinié  une  preuve  déjà  presque  suffi- 
sante en  montrant  que,  en  dehors  de  celte  interprétation,  il  n'en 
est  aucune,  parmi  toutes  celles  à  l'aide  desquelles  on  a  tenté 
d'expliquer  la  production  de  ces  sortes  de  bruits,  qui  ne  se  trouve 
par  quelque  cùté  en  contradiction  formelle  avec  les  faits,  et  qui, 
par  conséquent,  ne  doive  être  absolument  rejetée.  Sans  doute,  au 
nombre  des  observations  précédemment  rapportées,  il  en  est  quel- 
ques-unes où  l'on  a  pu  attribuer,  non  sans  motif,  la  production  du 
souffle  à  l'influence  directe  de  la  déglobulisation  du  sang.  Mais 
nous  avons  vu  aussi  que  ces  faits  sont  singulièrement  rares  et  que 
le  bruit  anormal  s'y  distingue  par  des  caractères  entièrement  diffé- 
rents de  ceux  qui  appartiennent  à  la  généralité  des  souffles  dits 
anorganiques.  L'étude  clinique  de  ceux-ci  nous  a  fourni  mainte 
preuve  de  leur  origine  pulmonaire. 

Pour  le  plus  grand  nombre  d'abord  le  siège  de  leur  maximum  ne 
permet  de  les  rapporter  à  aucun  des  orilices  du  cœur.  11  en  est 
ainsi  pour  tous  les  souffles  des  régions  préventriculaire,  enda- 
pexienne  et  parapexienne,  et  même,  dans  une  certaine  mesure, 
pour  ceux  de  la  région  préinfundibulaire. 

Or  ces  divers  souffles  constituent  la  presque  totalité  des  bruits 
dits  anorganiques.  En  sorte  qu'il  est  établi  dès  lors  que  l'immense 
majorité  de  ces  bruits  a  sa  cause  ailleurs  que  dans  les  orifices. 

Pour  admettre  qu'ils  se  produisent  dans  les  cavités  même,  il 
faudrait  supposer,  avec  Hilton  Fagge,  qu'ils  résultent  du  brisement 
de  la  colonne  sanguine  sur  les  faisceaux  tendineux.  Mais  cette 
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iiil(M'|)i(Mali(tii  cxi^c  une  dilalatioii  iiolablc  des  cavités  du  cdMir,  cl 
une  Icllc  (lilalalioii  l'ail  ;i  peu  pivs  couslaunuciil  drl'aul  (juaiid  il 
sa^it  de  souilles  anorganiciues.  D'ailleurs  on  ne  saurail,  pour  la 
juslilier,  iuiagiiuM'  la  présence  do  tendons  aberrants  ou  anornialcv 
nienl  disposés;  car,  outre  (jue  ces  anomalies  sont  exccj)lioiui(;lles 
cl  iiiliiiiiurnl  moins  lVt'M|U(Miles  (|ue  les  bruits  anormaux  (ju'elles 
(ievraieul  expli(juer,  elles  produis(Mit  des  bruits  sjtéciaux,  bien 
connus,  (jiii  n'ont  absolument  rien  de  commun  avec  les  souilles 
auorjiani(pies  dont  il  s'agit. 

Il  ne  peut  être  question  non  plus  (rattribuer  ces  souilles  aux 
modilicalions  by|)otbéti(jues  de  l'endocarde  dont  il  a  été  parlé  dans 
la  |)remièr(>  [)artie  de  ce  ti'avail:  car,  sur  les  5()  autopsies 
(pu>  nous  avons  eu  occasion  de  faire  dans  les  cas  où  de  sem- 
blables souilles  avaient  existé,  pas  une  seule  ne  nous  en  a  révélé 
la  moindre  trace. 

Point  davantage  du  bruit  rotatoirc  mus(;ulaire  invoqué  par 
Laëmiec,  |)uisque  la  production  d'un  tel  bruit  est,  pour  le  ca>ur, 
chose  i)liysiquement  impossible,  ainsi  (|ue  je  l'ai  })récédenunenl 
d<'montré. 

Le>  soul'tles  anorganiques  ne  pouvant  ainsi  avoir  pour  lien  de 
production  ni  les  oritices  du  cœur,  ni  ses  cavités,  ni  Tépaisseur  de 
ses  parois,  ils  se  passent  nécessairement  en  debors  de  lui.  Or  ce  ne 
peut  être  dans  le  péricarde,  ni  dans  la  [)lèvre;  car  les  rroltements 
péricardiques  et  pleuraux,  fort  analogues  sans  doute  par  certains 
côtés  aux  souffles  anorganiques,  ont  néanmoins  des  caractères 
propres  qui  les  en  distinguent  absolument.  D'ailleurs,  l'anatomie 
patliologi(}ue  n'a  pas  montré  plus  de  péricardile  on  de  pleurésie 
que  d'altérations  de  l'endocarde;  mais  seulement  des  adhérences 
auciemies,  incapables  de  jirodnire  un  souille  par  elles-mêmes  et,  de 
fait,  n'en  produisant  liabituellement  aucun. 

Los  cavités  du  cœur,  ses  oritices,  ses  parois,  le  péricarde  et  la 
plèvre  étant  ainsi  successivement  éliminés,  il  ne  reste  i)lus  aucun 
litMi  où  l'on  ])uisse  ])lacer  le  siège  des  souffles  anorgani(iues,  si  ce 
n'est  le  i)oumon  environnant  le  cœur. 

L'observation  même  des  faits  nous  fournit  des  preuves  j)lus 
directes  encore  cl  })lus  positives  du  siège  pulmonaire  de  ces  bruits. 

Première  preuve.  —  Ces  bruits  ont  toujours  leur  maxiuunn  au 
niveau  des  parties  du  cœur  recouvertes  par  le  poumon.  Il  est  donc 
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impossible  de  ne  pas  supposer  (pic  la  présence  de  celui-ci  entre 
pour  quelque  chose  dans  les  conditions  qui  les  font  naitre.  Cela 
devient  surtout  frappant,  loi'sque  le  souffle  occupant  presque  toute 
la  zone  niésocai'diatjue  (Miloui'e  en  quelque  sorte  la  ix'tile  matité, 
laissant  silencieuse  toute  la  portion  de  la  région  })réc()rdiale  où  le 
cœur  entre  en  contact  |)lus  direct  avec  la  paroi  tlioracique;  partie, 
cependant,  où  le  bruit  anormal  devrait  s'entendre  le  mieux,  s'il 
provenait  des  cavités  du  cœur. 

Je  sais  bien  (piOn  pourrait  objecter  que  nombre  d'anatomistes 
n'admettent  pas  la  présence  du  pounuju  dans  certains  points  de  la 
région  précordiale  où  il  n'est  pas  rare  d'entendre  des  souffles  extra- 
cardiaques, notamment  au  niveau  des  portions  sternale  et  xiphoï- 
dienne.  Je  sais  que  sur  le  cadavre,  la  |)lupart  du  temps,  on  ne  l'y 
trouve  pas.  Mais  la  sonorité  que,  en  clinique,  on  constate  au  niveau 
du  sternum  et  par  delà  son  bord  gauche  d'une  part,  et  de  l'autre  le 
murmure  vésiculaire  (pi'on  y  entend  distinctement,  montrent  assez 
que  sous  ce  lapport  les  choses,  a|U'ès  la  mort,  deviennent  différentes 
de  ce  qu'elles  étaieidsur  le  vivant.  D'ailleurs  les  dessins  conscien- 
cieusementcalqués  sur  nature  par  Sibson  d'Edimbourg,  comme  aussi 
les  descriptions  anatomiqnes  très  soignées  de  Farabeuf  concordent 
exactement  avec  ce  que  l'examen  clinique  nous  montre  chaque  jour. 

Deuxième  preuve.  —  On  peut  démontrer  expérimentalement  sur 
les  animaux  que  le  siège  véritable  des  bruits  anorganiques  est  dans 
le  poumon.  Car  ces  bruits  ne  sont  pas  rares  chez  les  chiens,  les 
chevaux  et  probablement  chez  la  plu|)art  des  mammifères.  J'en  ai 
entendu  maintes  fois  en  auscultant  des  chiens  dans  le  cours  de 
diverses  expériences.  Mon  ami,  le  docteur  Franck,  en  a  constaté 
très  souvent  aussi  dans  des  circonstances  sendjlables.  Passant  un 
jour  en  revue  tous  les  chiens  réunis  à  la  fourrière  de  Paris,  j'en 
trouvai  près  d'un  quart  chez  lesquels  on  entendait  des  souffles  que 
leurs  caractères  devaient  faire  considérer  comme  certainement 
anorganiques  et  que  la  suite  montra  bien  être  tels  en  effet.  Un  pro- 
fesseur de  l'école  d'Alfort,  chargé  de  démontrer  la  médecine  opéra- 
toire, m'a  dit  avoir  très  souvent  constaté  sur  les  chevaux  employés 
à  ces  manœuvres,  des  souffles  cardiaques  manifestes  et  parfois  fort 
intenses  dont  l'examen  anatomique  fait  aussitôt  ne  donnait  aucune 
explication,  le  cœur  se  trouvant  presque  toujours  dans  un  état 
d'intégrité  absolue. 
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Doux  l'ois  poui'  ma  pari,  j'ai  eu  ocrasiou  de  coustaler  directement 
chez  ces  aniuuuix  la  participatiou  du  poumon  à  la  production  de 
ce  phénonu'ine.  Assistant  un  jour,  il  y  a  longtemps,  dans  le  labora- 
toire de  lÉeole  de  Médecine  à  une  expérimentation  faite  sur  un 
cheval  par  mon  ami  le  docteur  Lahorde,  et  ayant  ausculté  le  cœur 
pendant  la  durée  des  expériences,  je  m'étais  aperçu  qu'il  existait 
au-dessus  de  la  pointe  un  souflle  fort  intense  que  je  jugeai  à  ses 
caractèi'cs  devoii'  être  un  l)ruit  cardiopulmonaire.  L'animal  ayant 
été  immédiatement  sacrilié,  je  pus  constater,  d'une  part,  qu'il 
n'existait  aucune  lésion  du  co'ur  à  quoi  ce  souflle  pût  être  rap- 
porté; d'autre  part  (pie,  dans  le  point  même  où  j'avais  noté  le 
souffle,  se  trouvait  une  languette  de  poumon  interposée  entre  le 
cœur  et  la  paroi  thoracique. 

Une  autre  fois,  j'avais  remarqué  sur  un  chien  que,  mon  ami  le 
docteur  Franck  et  moi,  nous  tenions  en  expérience,  pour  un  autre 
objet,  l'existence  d'un  souille  manifestement  anorganique.  Avec 
son  habileté  accoutumée,  M.  Franck  parvint  à  introduire  un  cro- 
chet mousse  dans  la  plèvre  sans  y  laisser  pénétrer  l'air.  A  l'aide 
de  ce  crochet,  le  bord  du  poumon  au  niveau  duquel  le  bruit  anor- 
mal se  faisait  entendre  fut  légèrement  écarté  et  le  souffle  cessa 
tout  aussitôt.  Puis,  on  laissa  le  poumon  reprendre  sa  place  primi- 
tive, et  le  bruit  reparut  avec  des  caractères  identiques  à  ceux  qu'il 
avait  d'abord.  Ces  alternatives  d'ailleurs  ayant  été  reproduites  à 
plusieurs  reprises  et  toujours  avec  le  môyie  résultat,  il  ne  put 
demeurer  aucun  doute  ([ue  le  souffle  à  rythme  cardiaque  entendu 
chez  cet  animal  se  passait  réellement  dans  la  partie  du  poumon 
située  au-devant  du  cœur  et  agitée  par  lui. 

Troisième  ■preuve.  —  Les  bruits  anorganiques  du  cœur  sont  sus- 
ceptibles de  se  transformer  en  nu  bruit  manifestement  respiratoire 
et  de  passer  alternativement  de  l'un  à  l'autre  type,  suivant  que 
prédomine  l'influence  cardiaque  ou  lirdluence  respiratoire.  J'ai 
constaté  maintes  fois  cette  transformation  et  j'en  ai  rapporté  plu- 
sieurs exemples.  Or,  lorsqu'on  entend  le  même  bruit  prendre  alter- 
nativement le  rythme  cardia(iue  pui',  le  rythme  respiratoire  saccadé, 
ou  le  rythme  simple  de  la  respiration  normale,  au  gré  des  modili- 
cations  que  subissent  l'excitation  du  cœur  ou  l'amplitude  des  mou- 
vements respiratoires,  on  ne  peut  vraiment  douter  que  le  bruit 
susceptible  de  tels  changements  n'ait  une  origine  pulmonaire  et  ne 
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soit  autre  chose  que  du  uiurmure  vésiculaire  transformé.  Car  s'il 
est  possible  qu'un  bruit  pulmonaire  reçoive  de  Timpulsion  du 
eœur  le  rythme  cardiaque,  il  ne  Test  pas  ([u'un  bruit  se  passant 
dans  le  cœur  atrecle  jamais  le  rythme  respiratoire. 

On  voit  qu'il  y  a  nombre  de  cas  où  l'observation  et  l'expcrimen- 
tatiofl  ont  pu  démontrer  de  la  manière  la  plus  formelle  le  siège 
pulmonaire  des  bi'uits  de  souffle  anorganiqnes.  11  est  certainement 
logique  d'admettre  que  celte  démonstration  est  également  valable 
pour  ceux  des  souflîes  anorganiques  qui,  sans  apporter  avec  eux  les 
mêmes  éléments  de  démonsti'ation,  se  présentent  néanmoins  avec  des 
caractères  identiques  à  ceux  des  premiers.  Or,  on  a  vu  qu'il  en  est 
ainsi  pour  l'immense  majorité  des  bruits  anorganiques  et  que  ceux 
qui  font  exception  sous  c(^  rapport  sont  en  nondjre  véritablement 
infime.  Il  est  par  conséquent  exact  de  dire  d'une  façon  générale  que 
les  souffles  cardiaques  anorganiques  sont  à  peu  près  exclusivement 
des  bruits  cardiopulmonaires.  Et  cette  interprétation  des  faits  s'im- 
pose d'autant  plus  inévitablement  qu'il  n'en  est,  ainsi  qu'on  l'a  vu, 
aucune  autre  qu'il  soit  permis  de  lui  substituer. 

Mécanisme  de  hi  production  du  bruit  anormal  dans  le  poumon. 
—  Les  souffles  anorganiques  n'étant  autre  chose,  comme  on  vient 
de  le  voir,  que  du  bruit  respiratoire  modifié  dans  son  rythme, 
reconnaissent  bien  entendu  la  môme  cause  immédiate  que  ce  bruit 
même.  Et  puisque  celui-ci  résulte  de  la  pénétration  de  l'air  dans  les 
vésicules  pendant  l'inspiration  et  de  son  expulsion  pendant  l'expi- 
ration, on  doit  présumer  que  la  pénétration  de  l'air  dans  les  aréoles 
du  poumon  et  son  expulsion  alternative  sont  la  cause  immédiate 
des  souffles  qui  nous  occupent. 

On  a  contesté,  il  est  vrai,  cette  explication  si  simple  du  bruit 
respiratoire  indiquée  déjà  par  Laërmec,  et  l'on  a  cru  lui  en  trouver 
une  meilleure  en  le  considérant  comme  nne  pure  consonance 
dans  le  poumon  des  bruits  qui  se  |)roduisent  à  l'extrémité  supé- 
rieure des  voies  aériemies.  Mais  je  ne  pense  pas  avoir  à  discuter 
ici  cette  théorie  nouvelle  et  manifestement  inexacte,  qui  ne  sau- 
rait s'appliquer  aux  faits  que  nous  étudions  et  que  ceux-ci  même 
suffiraient  à  réfuter.  Car  le  bruit  qui  a  pris  naissance  à  l'entrée  des 
voies  respiratoires  peut  bien  changer  de  tiuibj'e  et  de  tonalité  en  se 
transmettant  à  travers  le  poumon,  mais  son  rythme,  une  fois  qu  il 
est  produit,  ne  saurait  se  modifier.  Né  avec  le  rythme  respiratoire, 
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il  \w  saurait  iMiipiuiilcr  au  passage  lo  rytlinic  cardiaque.  Kl  Ton  ue 
peut  supposeï'  uou  [)lus  ([uil  prenne  ce  ryllime  au  moment  de  sa 
naissance  dans  le  larynx;  car  en  ce  cas  il  le  porterait  partout  avec 
lui.  et  le  phénomène  que  nous  étudions  a  précisément  cela  de 
particulier  (juil  est  toujours  localisé. 

C'est  donc  bien  dans  la  partie  du  poumon  au  niveau  de  laquelle 
on  les  entend  que  ces  bruits  prennent  naissance.  Ils  résultent, 
comme  le  bruit  respiratoire  lui-même,  de  la  pénétration  et  de  Tex- 
pulsion  alternatives  de  l'air.  Mais  ces  deux  mouvements  y])rennenl- 
ils  une  part  égale?  Ou  bien  au  contraire  les  soul'llcîs  se  rapportent- 
ils  à  l'un  d'eux,  soit  exclusivemeid,  soit  tout  au  moins  d'une  façon 
l)ré(lominante?  C'est  cette  dernière  supposition  qui  répond  à  la 
véiité,  connue  on  le  verra  plus  loin;  et  déjà  on  a  le  droit  de  le 
présumer  à  considérer  seulement  ce  l'ait  que,  dans  le  plus  grand 
nond)re  des  cas,  les  souffles  cardiopulmonaires  sont  simples, 
accompagnant  exclusivement  ou  la  systole  ou  la  diastole,  et  que 
rarement  on  voit,  l'un  des  mouvements  du  c(eur  ayant  produit  un 
souffle,  le  mouvement  contraire  en  produire  un  second.  Cela  arrive 
|)ourtant  et  l'on  en  a  vu  plus  haut  des  exemples.  Mais  il  y  a  bien  des 
motifs  de  penser  qu'il  ne  s'agit  point  alors  d'aspiration  et  d'expul- 
sion alternatives;  qu'il  s'agit  bien  plutôt  de  la  répétition  du  même 
acte  en  des  points  différents  quoique  très  rapprochés.  Le  plus  habi- 
tuellement le  souffle  anorganique  est  simple  et,  en  général,  il  y  a 
lout  lieu  de  croire  qu'il  est  exclusivement  aspiratif. 

Sans  doute  l'air  qui,  à  un  moment  donné  de  la  révolution  car- 
diaque, pénètre  dans  les  vésicules  pulmonaires,  doit  en  sortir  ensuite 
avant  d'y  rentrer  de  nouveau.  Mais  il  est  aisé  de  concevoir  que  sa 
|)énétration  puisse  seule  produire  un  bruit  appréciable,  tandis  que 
sa  sortie  au  contraire  n'en  détermine  aucun.  On  sait  en  elfet  que 
dans  la  respiration  normale  le  bruit  d'inspiration  est  plus  fort  que 
celui  de  l'expiration.  Cela  est  ainsi  parce  (jue  l'air  j)énétrant  dans 
les  aréoles  du  poumon  aborde  un  espace  élargi  où  il  forme  une 
veine  fluide  qui  entre  en  vibration;  tandis  qu'il  n'en  est  plus  de 
même  lorsque  l'air  expulsé  passe  des  vésicules  pulmonaires  dans 
les  bronches  plus  étroites  que  ces  cavités.  Quand  c'est  le  cœur  qui, 
dans  ses  mouvements,  exerce  sur  le  poumon  des  compressions  et 
des  aspirations  alternatives,  il  y  a  lieu  de  penser  que  de  même 
l'aspiration  seule  doit  être  habituellement  bruyante,  tandis  que  le 
mouvement  opposé  demeure  en  général  silencieux. 
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L'obscivatiou  directe  confirme  d'ailleurs  cette  présomption.  En 
effet,  si  Ton  examine  attentivement  ce  qui  se  passe  à  la  surlace  du 
thorax  dans  les  points  où  des  souffles  cardiopulmonaires  se  pro- 
duisent, on  remarque  assez  souvent  une  dépression  correspondant 
juste  au  moment  où  le  souffle  se  fait  entendre.  La  main  posée  en  cet 
endroit  peut  quelquefois  sentir  distinctement  la  dépression,  et  quand 
un  observateur,  auscultant  en  ce  point,  tient  l'oreille  appliquée  sur 
la  région  précordiale,  le  mouvement  imprimé  à  sa  tète  pi'cnd  quel- 
quefois une  si  grande  amj)litude  qu'il  devient  visible  pour  tous  les 
assistants  et  montre  un  aflaissemcnt  rapide  dans  l'instant  même  où 
le  souffle  a  lieu. 

Le  souffle  cardiopulmonaire  est  donc  produit  le  plus  souvent, 
sinon  constannncnt,  par  une  sorte  d'aspiration  que  déterminent  les 
mouvements  du  cœur. 

Etude  (les  inouvemenls  de  la  surface  du  cœur  par  la  cardia- 
(jraphie.  —  Rien  d'abord  ne  semble  devoir  être  plus  simple  que 
dappliciuer  le  cardiographe  de  Marey  à  l'étude  de  ces  sortes  de 
mouvements,  d'en  obtenir  le  tracé  exact,  de  préciser  leur  siège, 
leur  sens,  leur  am})litude,  et,  comparant  ces  données  avec  le 
rythme,  l'intensité  et  le  siège  des  bruits  anormaux,  d'obtenir  de  la 
sorte  pour  chacun  de  ceux-ci  la  démonstration  quasi  directe  de  son 
mécanisme.  J'ai  faH  en  ce  sens  des  tentatives  innombrables.  Elles 
n'ont  pas  donné,  il  s'en  faut  de  beaucoup,  ce  qu'on  aurait  pu  se 
croire  en  droit  d'en  attendre.  Mais,  à  y  réfléchir  quelque  peu,  on 
conçoit  bientôt  que  cet  instrument,  si  ingénieux  qu'il  soit,  ne 
saurait  donner  une  idée  précise  des  mouvements  qui  se  passent  à  la 
surface  du  cœur,  ni  surtout  une  mesure  toujours  exacte  de  ces 
mouvements.  Il  y  a  à  cela  deux  raisons.  La  première  c'est  que 
l'appareil  explorateur  est  construit  de  façon  à  reproduire  très  bien 
les  soulèvements  d'une  partie  circonscrite  de  la  surface  du  cœur, 
en  raison  de  l'impulsion  qu'ils  impriment  au  bouton  contenu  dans 
la  coquille;  tandis  que  les  mouvements  plus  étendus  lui  échap- 
pent complètement.  Le  bouton  est  bien  soulevé,  mais  toute  la 
coquille  s'élevant  avec  lui,  il  ne  se  produit  aucun  refoulement 
de  ce  bouton,  partant  aucun  mouvement  du  levier.  La  seconde 
raison,  c'est  que  le  mouvement  des  points  du  cœur  situés  der- 
lière  le  poumon  se  transmet  mal  à  la  surface  du  thorax  et  d'au- 
tant moins  qu'il  est  plus  complètement  absorbé  par  l'expansion  et 
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le  retrait  de  la  lame  de  |)()iiiii()ii  iii[or[)()S(H;.  Si  l)i(Mi  iiiroii  pomrail 
tlu'()ri(jii(Mii(Mil  allirmcr  que  plus  l'ampliatioii  du  [)oumon  sera 
Claude  et  j)Ius  par  cousétjucMil  il  y  aura  do  bruit  auornial,  uioindro 
au  contraire  sera  le  niouveuieul  constaté  par  rinslrunienl.  Lavérilé 
est  (jue  ce  inouveinent  n'est  j)as  toujoui's  constatahle  à  Taide  du 
cardiogra|)he  et  (jue.  quand  on  j)eut  le  constater,  on  ne  le  trouve 
pas  toujours  proportionné  à  Tintensité  du  bruit  entendu. 

Néanmoins  il  m'a  été  souvent  possible  de  recueillir,  au  niveau 
des  points  où  des  souffles  cardiopulmonaires  se  faisaient  entendre, 
des  tracés  très  distincts,  qui  ne  répoiulaient  pas  toujours  par  leui' 
amplitude  à  l'intensité  du  bruit,  mais  indiquaient  tout  au  moins 
très  exactement  le  sens  et  le  moment  du  mouvement.  J'en  mettrai 
(pielqucs-uns  sous  les  yeux  du  lecteur,  et  l'on  verra  que  ce  mouve- 
ment a  toujours  été  une  dépression  de  la  paroi,  correspondant  h 
l'instant  où  le  souffle  avait  lieu.  Les  cboses  se  passent  ainsi  quel  que 
soit  le  point  de  la  région  précordiale  où  le  souffle  se  soit  localisé  et 
que  Ton  soumette  à  l'exploration  cardiographique.  Les  tracés  qui 
suivent  en  feront  suffisamment  foi. 

Le  premier  (n"  1)  provient  d'une  femme  Beck...,  soignée  à 
l'hôpital  Nccker  en  1884  et  qui  présentait  dans  la  région  préinfun- 
diculaire  gauche  un  souffle  mésosystolique  très  caractérisé.  Le 
cardiographe  appliqué  dans  le  point  du  2''  espace  intercostal  où  h' 
souffle  avait  son  maximum  d'intensité,  ne  donna  que  de  faibles 


Bcck . 


/ 


2*  csp.  gauclic 


>■"  •  S  Pointe 


Radiale 


Souffle 
mésosystolique. 


oscillations.  Mais  ces  oscillations  montrent  une  dépression  mani- 
feste pendant  la  durée  de  la  systole,  laquelle  est  déterminée  d'une 
façon  très  précise  par  le  tracé  recueilli  simultanément  à  la  pointe 
(ligne  2  de  la  même  figure).  Si  de  plus  on  compare  les  mouvements 
de  ces  deux  points  ditrérents  de  la  surface  précordiale,  en  les 
rapportant  l'un  et  l'autre  à  la  ligne  du  pouls  radial,  on  voit  que  le 
mouvement  observé  dans  le  2*"  espace  retarde   notablement   siu' 
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l'autre,  c'est-à-dire  sur  le  début  de  la  systole,  et  que  ce  retard  est  de 
0"08  environ.  Or  cela  concorde  précisément  avec  le  caractère  méso- 
systolique  du  bruit. 

Le  n"  '2  a  été  recneilli  à  Necker  également  en  1884,  chez  un 
nommé  Can...,  qui  présentait  un  sfmffle  de  la  région  mésocar- 
diaque (.T  espace  gauche).  11  montre  une  dépression  extrêmement 
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j°  espace. 


Pouls  radial. 


Soiifne 
iiiésosyslolique. 


prononcée  et  l'apide  correspondant  à  la  systole  pendant  laquelle  le 
bruit  anormal  se  faisait  entendre. 

Le  tracé  n°  5  se  rapporte  à  un  souCMede  la  région  sns-apexienne. 
H  a  été  recueilli  à  la  Charité  en  1891  chez  un  nommé  Pill....  Le 
mouvement  étant  fort  étendu  et  le  bruit  très  intense,  il  fut  dans  ce 
cas  facile  de  s'assurer,  par  l'auscultation  et  l'exploration  cardiogra- 
phiques simultanées,  de  la  parfaite  concordance  du  bruit  anormal  et 
de  la  dépression.  Cette  concordance  devenait  ici  d'autant  plus  carac- 
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téristique  que,  à  la  pointe,  c"est-à-dire  dans  un  lieu  tout  voisin, 
mais  où  cette  dépression  ne  se  produisait  pas,  on  n'entendait  non 
plus  aucun  bruit. 

A  la  pointe  même  les  souffles  cardio-pulmonaires  systoliques  sont 
infiniment  plus  rares  pour  deux  motifs.  D'abord  parce  que  la  pointe 
habituellement  en  contact  permanent  avec  la  paroi  thoracique  ne 
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so  laiss(>  |)as  rcM'onvrir  par  W  pouiiioii.  l'iiisuilc  paiccMiiic.  le.  rclrail 
svsl<)li(|iu'  V  (>st  huit  il  l'ail  cxccplioiiiicl.  On  l'y  rciicoiilcc  ('epciulaiil 
cl  il  s"v   a('C()inp;i^ii(>  coiiimc  aillciiis  (riiii  sourde"  lursosysloliquc. 


N^  4  < 


Bouillaiul.  0  avril  1800. 


Pointe 


Soiifnp. 


Pouls  radial 


Ou  (Ml  |)out  voir  un  oxoniplo  dans  le  traré  n"  i,  rocueilli  à  la  Charilv 
(Ml  1800  sur  un  n()unu(''  -laini.... 

A  (le  livs  |)(>lils  inkMvalI(>s,  d'un  espace^  inlorrostal  à  Tautro,  le 
niouv(Mn(Mit  (le  la  surface  du  c^œur  pc^ut  être  absolnment  inverse. 
Or  e'esl  là  où  il  est  n(^gatif,  c'est-à-dire  là  où  il  agit  dans  le  sens  de 
laspiralion  que  le  bruit  se  produit  toujours.  On  en  a  un  exemple 
dans  le  traccî  n"  5,  recueilli  à  la  Cliarit(î  en  1889  sur  le  nommé 
llcllm...,  aflect(!'  de  ralentissement  permanent  du  pouls.  Au  niveau 
de  la  pointe,  dans  le  ()''  espace  intercostal,  la  pulsation  était  entière- 
ment positive  et  l'on  n'entendait  aucun  souffle.  Dans  le  5°  espace 
iunnédiatement  au-dessus,  le  mouvement  s'opérait  (mi  sens  inverse. 
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el  couune  ce  mouvement  retardait  légèrement  sur  celui  de  la 
pointe,  le  souffle  qui  s'y  faisait  entendre  retardait  légèrement  aussi 
sur  le  pienii(M' bruit  el  le  commencement  de  la  systole. 
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Avec  une  opposition  semblable  dans  le  sens  des  mouvements  qui 
se  produisent  en  des  points  peu  distants  de  la  région  précordiale. 


Bouillaud.  Août  1889. 
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il  peut  se  faire  que  le  synchronisme  cependant  soit  parfait;  que  le 
mouvement  négatif  soit  tout  aussi  exactement  systolique  que  la 
pulsation  positive.  Alors  le  souffle  ])roduit  est  de  même  exactement 
systolique.  G  est  ce  qu'on  voit  dans  le  tracé  n"  6,  où  la  dépression 
systolique  de  la  portion  du  tracé  fournie  parla  région  sus-apcxienne 
semble  n'être  qu'un  renversement  de  la  portion  fournie  par  l'explo- 
ration de  la  pointe.  Ce  cardiogramme  a  été  recueilli  à  la  Charité  en 
1889,  sur  un  nommé  Jauv...,  chez  lequel  on  entendait  dans  la 
région  sus-apexienne  un  souffle  exactement  systolique. 

Ce^  n'est  pas  seulement  dans  un  espace  voisin  de  celui  où  la  pointe 


Bouillaud.  15  inni  18fll. 


N»7 


se  fait  sentir,  mais  dans  cet  espace  même  et  tout  à  côté  d'elle  que 
le  mouvement  de  svstole  peut  prendre  le  caractère  négatif,  tandis 
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{\u"\[  reste  absolument  posilit'  au  niveau  de  la  pointe  même.  Et 
dans  ce  cas  encore  le  souille  se  fait  enlendic  là  où  le  mouvement 
né^alil  produit  une  aspiration,  laiulis  qu'il  est  nul  à  la  |)oinle  où  il 
n'y  en  a  pas.  C'est  ce  dont  on  voit  un  exemple  dans  le  tracé  n"  7, 
recueilli  à  la  Charité  en  1891,  sur  un  nommé  Tail....  Le  souffle 
(■'lait  mésosystolique  et  cori'espondait  à  la  partie  où  le  tracé  se 
déprime  l'apidement  après  le  début  du  soulèvement  systolique; 
tandis  que  la  ligne  de  la  pointe  reste  unilbrmément  soulevée. 

Enlin  il  y  a  des  cas  où  le  retrait  de  la  pointe,  au  lieu  de  corres- 
pondre au  début  ou  au  milieu  de  la  systole,  comme  il  fait  dans  les 
cas  de  battements  dits  négatifs,  ou  bien  encore  an  commencement 
de  la  diastole,  se  place  dans  la  systole,  et  à  la  fin  seulement  de  cette 
systole.  On  en  a  un  exemple  dans  le  tracé  n°  8,  recueilli  à  la  Charité 
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N°8 


4°  espace. 


Pouls  radin 


\ 


Souffle  lélésvstol. 


2'  bruit 


en  1890.  I/auscullation  simultanée  faisait  entendre  le  second  bruit 
à  la  fin  même  de  la  ligne  de  chute,  dans  le  point  marqué  par  une 
croix.  Or  le  souffle,  lui,  se  faisait  entendre  dans  ce  cas-là,  comme 
dans  tous  les  cas  semblables,  pendant  la  durée  de  cette  chute, 
témoignant  ainsi  que  le  retrait  systolique  reste  l'agent  principal 
de  la  production  des  souffles  cardiopulmonaires.  A  cette  forme 
spéciale  de  souffle  j'ai  donné  le  nom  de  souffle  féléfdjstolique, 
c'est-à-dire  souffle  apparaissant  seulement  dans  la  partie  la  plus 
tardive  de  la  systole. 

Mais  ce  qui  devient  bien  plus  démonstratif  encore,  ce  sont  les  cas 
dans  lesquels  plusieurs  souffles  se  faisant  entendre  en  des  points 
difîérents  de  la  région  précordiale,  chacun  d'eux  se  trouve  en 
rapport  avec  vme  dépression  spéciale  de  la  portion  correspondante 
de  cette  région.  On  en  voit  un  exemple  dans  le  tracé  n°  9,  recueilli 
à  l'hôpital  Necker  en  1882,  sur  une  femme  nommée  Rovet.  Tandis 
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que   le  tracé   de  la  pointe  présente  des  caractères  sensiblement 
normaux,  les  deux  tracés  recueillis,  Tiui  dans  le  'i^  l'autre  dans 

Sle-Adéhiïde.  11  janvier  1882. 

/ 

Souffle  svst.  breT. 


V9 


Pointe  du  cœm- 
Pouls  radial. . . 


Souffle  mésosyst. 
et  diastolique. 


le  5''  espace,  présentent  Tun  et  laulre  des  dépressions  rapides  el 
diverses.  Dans  le  '2"  espace  il  y  en  a  une  correspondant  exactement 
au  début  de  la  systole,  comme  le  montre  sa  coïncidence  précise 
avec  le  soulèvement  systoli(pie  de  la  pointe.  Dans  le  7f  espace  deux: 
Tune  correspondant  au  milieu  de  la  systole,  Tautre  au  commen- 
cement de  la  diastole.  Or  dans  le  2"  espace  il  y  avait  un  souftie 
systolique  très  bref,  répondant  exactement  à  la  dépression  indiquée; 
dans  le  5'^  on  entendait  deux  souffles  successifs,  Tun  mésosysto- 
lique,  l'antre  diastolique,  répondant  Tun  et  l'autre  très  exactement 
aux  deux  dépressions  signalées.  En  sorte  que  partout  le  souffle 
répondait  de  la  fa(,'on  la  plus  précise  au  temps  et  au  lieu  où  un(> 
dépression  rapide  de  la  surface  cardiaque  pouvait  produire  sur  le 
poumon  une  aspiration  manifeste. 

Mais  il  V  a  plus  encore:  car  il  suffit  que  dans  un  point  de  la 
surface  cardiaciue  les  conditions  sous  ce  rapport  viennent  à  se 
modifier  pour  que  le  souffle  lui-même  change  aussitôt  dans  le  sens 
indiqué.  Ainsi  en  fut-il  chez  un  nommé  Bour...,  observé  à  la 
Charité  en  1888  (tracé  n"  10).  Chez  cet  homme,  quand  il  était  dans 
le  déciibitus  dorsal,  on  entendait  au  niveau  du  5"  espace  intercostal 
un  souffle  systolique  bref  et  très  accentué.  Ce  souffle  changeait 
absolument  de  rythme  quand  le  malade  se  couchait  sur  le  coté 
gauche  et,  sans  changer  de  siège,  il  devenait  évidemment  méso- 
systolique.  Or  les  tracés  cardiographiques  pris  dans  ces  deux 
situations  reproduisirent,  d'une  façon  singulièrement  frappante, 
les  changements  que  je  viens  de  dire.  Car.  sur  le  tracé  pris  dans 
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le  (l(''ciil)iliis  dorsal,  on  voit  iiiu'  (h'^prcssioii  (linsloli(|ii('  piofondo  el 
ia|ii(l(';  laiulis  (|ii(' sur  celui  (jiii  lui  pris  dans  le  (U'cnhilns  latéral. 
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la  dépression  est,  comme  le  souffle,  manifestement  mésosystoiique. 

Kn  résumé,  le  cardiogi'aphe  n'indique  pas  toujours  de  mouvement 
1res  sensible  dans  les  points  où  se  fait  entendre  un  souffle  cardio. 
pulmonaire,  mais  souvent  il  en  révèle  de  très  significatifs. 

Ces  mouvements  sont  en  général  peu  accentués  au  niveau  de  la 
base,  plus  marqués  dans  la  région  mésocardiaque,  mais  surtout 
fortement  dessinés  dans  celle  de  la  pointe;  et  les  souffles,  il  est 
vrai,  ne  suivent  pas  cette  progression.  Mais  on  le  conçoit  bien  si 
Ton  tient  compte  de  ce  que,  à  la  base,  le  cœur  est  séparé  de  la 
paroi  par  une(>j)aisse  couclie  de  poumon  qui  amortit  et  absorbe  le 
mouvement,  produisant  néamnoins  des  bruits  parfois  assez  intenses, 
que,  à  la  partie  moyenne,  le  cœur  devient  un  peu  plus  superficiel, 
et  (ju'enfin,  à  la  pointe  ou  au  moins  dans  son  voisinage,  il  n'est  plus 
recouvert  que  par  une  lame  très  mince  de  poumon  qui  ne  met 
aucun  obstacle  à  la  transmission  des  oscillations  et  qui,  vivement 
influencée  par  les  mouvements  rapides  de  la  surface  cardiaque, 
produit,  conune  on  l'a  vu,  des  bruits  faciles  à  comparer  avec  les 
mouvements  qui  les  font  naître.  De  l'étude  que  nous  venons  d'en 
faire  il  résulte  manifestement  que  les  mouvements  producteurs  de 
bruits  sont  des  mouvements  négatifs,  c'est-à-dire  des  dépressions 
capables  de  déterminer  une  aspiration  pulmonaire  assez  active. 

Les  l'ésultats  de  ce  mode  d'exploration  s'ajoutent  donc  à  toute 
les  preuves  déjà  accumulées  pour  montrer  que  les  souffles  anor- 
ganiques  sont   des  bruits  cardiopulmonaires  et   que  le  cœur  les 
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détermine  en  produisant  une  aspiration  pulmonaire  localisée  puis- 
sante et  rapide. 

Explication  des  caractères  différents  que  présentent  les  bruits 
respiratoires  et  les  souffles  cardiopulmonaires.  — A  l'interprétation 
dont  je  viens  de  donner  tant  de  preuves,  l'esprit  ne  peut  s'empêcher 
cependant  d'opposer  une  objection  dont  il  nous  faut  encore  nous 
débarrasser.  Voilà  comment  on  la  peut  formuler  : 

Si  les  souffles  dont  il  s'agit  ne  sont  autre  chose  que  du  murmure 
vésiculaire  transformé,  qu'un  bruit  respiratoire  à  rythme  modifié, 
ils  devraient  conserver  les  caractères  des  bruits  qui  se  passent  dans 
le  poumon,  c'est-à-dire  ceux  du  bruit  respiratoire  lui-même,  et 
présenter  même  timbre,  même  tonalité  que  lui.  11  s'en  faut  de 
beaucoup  pourtant  que  ce  soit  ainsi.  Car  tandis  que  le  bruit  respi- 
ratoire a  constamment  le  timbre  doux  et  la  tonalité  relativement 
basse  que  l'on  sait,  le  souffle  cardio|)uImonaire  en  diflëre  toujours 
par  un  timbre  plus  rude  et  une  tonalité  beaucoup  plus  élevée. 

Cette  différence  assurément  très  frappante  se  concevra  sans  peine, 
si  l'on  veut  bien  remarquer  les  conditions  fort  dissemblables  dans 
lesquelles  ces  deux  sortes  de  bruits  se  produisent. 

Premièrement  il  faut  noter  qu'il  y  a  chczrhonuue  18  respirations 
par  minute  et  que  l'inspiration,  occupant  d'ordinaire  les  2/5  envi- 
ron de  chacune  des  révolutions  respiratoires,  dnre  par  suite  envi- 
ron \"7)T).  A  supposer  une  fréquence  moyenne  de  76  pulsations  par 
minute,  le  nombre  des  battements  du  cœur  est  quatre  fois  plus 
considérable  que  celui  des  mouvements  respiratoires.  Et  comme 
la  systole,  avec  ce  degré  de  fréquence,  n'occupe  que  1/5  de  la  révo- 
lution cardiaque,  cela  lui  donne  une  durée  de  0"26.  La  durée  d'une 
systole  cardiaque  n'est  donc  que  le  1/5  à  peu  près  de  celle  d'une 
inspiration.  Si  la  quantité  d'air  appelée  dans  les  vésicules  était  la 
même  dans  l'un  et  l'autre  cas,  le  mouvement  de  pénétration  serait 
de  ce  chef  déjà  cinq  fois  plus  rapide.  Mais  ce  n'est  pas  tout.  L'in- 
spiration est  loin,  dans  sa  mesure  habituelle,  de  distendre  complè- 
tement les  vésicules  pulmonaires  et  l'expiration  de  les  vider  entiè- 
rement. Après  l'expiration  la  plus  complète,  il  reste  dans  les 
poumons  une  quantité  d'air  qu'on  estime  à  1/2  litre  (air  residuum). 
Les  plus  grandes  inspirations  en  font  pénétrer  environ  3  litres.  En 
sorte  que,  au  maximum  de  distension,  le  poumon  contient  environ 
T)  litres  1/2  d'air,  tandis  que  la  quantité  qui  entre  et  sort  à  chaque 
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rospiralioii.  Tair  coiird)!/,  commo  disent  les  physiologistes,  ne 
dépasse  guère  d/2  litre.  Kn  d'aiilies  termes,  une  inspiration  nor- 
male ne  fait  péniMrer  dans  les  vésienles  ([ue  le  1/7  environ  de  la 
(piantité  d'air  ([n'elles  peuvent  contenir.  Suivant  toute  vraisem- 
blance, il  en  va  très  dilleremment  dans  Tinspiration  localisée 
produite  par  le  retrait  systoliqne  de  la  j)ai'oi  du  cœur.  Quand  le 
cœur  est  distendu  par  la  diastole,  cerlaim^s  parties  du  poumon 
peuvent  être  comprimées  entre  lui  et  la  |)ar()i  thoracique  au  point 
(pie  laii'  en  soit  totalement  expulsé.  Puis,  quand  vient  le  retrait 
systoliqne,  pourvu  qu'il  se  fasse  rapidement,  il  peut  en  un  instant 
l)orter  la  distension  vésiculaire  au  maximum  dans  le  point  même 
(jui  vient  d'être  comprimé  et  qui  tout  à  coup  se  trouve  lorlemenl 
distendu.  La  quantité  d'air  qui  se  précipite  alors  dans  les  vésicules 
est  donc  7  lois  plus  grande  que  celle  qui  y  pénètre  sous  l'influence 
d'une  inspiration  normale.  Et,  comme  cette  pénétration  a  lieu,  d'après 
ce  que  nous  venons  de  voir,  dans  un  temps  5  fois  plus  court,  elle 
peut  être  en  certaines  occasions  55  fois  plus  rapide.  Or,  l'intensité 
et  la  tonalité  d'un  bruit  étant,  pour  la  plus  grande  part,  fonction 
de  la  vitesse  du  courant,  on  ne  peut  vraiment  s'étonner  que  le 
bruit  vésiculaire  déterminé  par  la  systole  cardiaque  oflrc  des 
caractères  si  différents  de  ceux  qu'il  affecte  quand  il  est  produit 
par  le  mouvement  respiratoire.  On  comprend  que  sa  tonalité  soit 
nécessairement  plus  haute,  son  intensité  plus  grande,  et  que  par 
suite  il  semble  plus  rudi;.  On  conçoit  aussi  qu'il  présente  sous  ce 
rapport  de  nombreuses  et  considérables  variétés.  L'objection  pro- 
posée n'est  donc  point  recevable,  ou  du  moins  elle  trouve  ainsi  sa 
solution. 

II  reste  établi  que  les  souffles  cardiopulmonaires  sont  à  peu 
pi'ès  constamment  des  bruits  aspiratifs  déterminés  par  le  retrait 
systoliqne  ou  diastolique  de  la  surface  du  cœur. 

Parfois  cependant,  et  d'une  façon  tout  exceptionnelle,  on  entend 
à  la  pointe  des  bruits  anorganiques  qui  coïncident  avec  une  pro- 
pulsion évidente  de  cette  partie  du  cttuu'.  Cela  m'est  arrivé  à  bien 
des  reprises.  Le  bruit  anormal  était,  dans  ces  cas,  manifestement 
différent  de  ceux  que  nous  venons  d'étudier;  presque  toujours 
faible,  assez  indistinct,  tenant  le  milieu  entre  le  souffle  et  le 
frottement,  ayant  enfin  quelque  chose  de  froissant. 

Quelle  interprétation  convient  à  ces  sortes  de  bruits?  Il  ne  s'agit 
évidemment   plus  de  souffles  aspiratifs.   Ce  serait  bien  plutôt  des 
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bruits  (rexpiratiou  localisée.  Mais  la  compression  du  parenchyme 
pulmonaire  lui-même  n'entrc-t-elle  pas  pour  quelque  chose  dans 
le  bruit  constaté?  Le  tiud)re  spécial  qu'il  présente  tendrait  à  le 
faire  croire.  Toutefois  les  occasions  détudier  ce  bruit  ont  été  trop 
rares  pour  que  j'ose  avoir  une  opinion  définitivement  arrêtée  à  ce 
sujet.  La  très  grande  rareté  de  ce  bruit  diminue  singulièrement 
d'ailleurs  l'importance  que  poui'rait  avoir  son  étude  plus  appro- 
fondie. 

Étude  (les  moiiee)nenfs  de  la  aiirj'dce  du  cœiirqui  délenninent  les 
souffles  eardiopulino)i(iires.  —  Les  souffhîs  cai'diopulmonaires 
répartis  en  différents  points  de  la  ri'gion  précordiale  résultant  tou- 
jours des  mouvements  de  la  surface  du  cœur  et  des  retraits  systo- 
liqucs  ou  diastoliques  qui  s'y  produisent,  il  devait  être  singulière- 
ment utile,  ])our  l'étude  que  nous  poui'suivons  d'avoir  de  ces 
mouvements  une  connaissance  exacte  et  de  pouvoir  comparer  en 
chaque  point  de  cette  surface  les  mouvements  et  les  bruits  qui  s'y 
passent.  Malheureusement,  autant  nous  sommes  merveilleusement 
renseignés,  depuis  les  travaux  de  Chauveau  et  de  Marcy,  sur  tout 
ce  qui  a  lieu  dans  l'intérieur  des  cavités  cardiaques,  sur  les  pres- 
sions variables  aux({uell(!s  le  sang  y  est  soumis  et  les  mouvements 
qui  lui  sont  imprimés  dans  les  différentes  [)liases  de  chacune  des 
révolutions  du  cœur,  autant  nous  le  sommes  peu  sur  les  déplace- 
ments extérieurs  qui  accompagnent  ces  phases  successives. 

La  connaissance  des  changements  de  volume  du  cœur,  si  exacte- 
ment précisés  par  les  recherches  de  François  Franck,  ne  peut  nous 
être  d'aucune  utilité,  car  il  s'agit  pour  nous  presque  toujours  de 
phénomènes  très  localisés  ;  et,  d'autre  part,  les  soulèvements  et 
affaissements  de  la  paroi  ne  sont  pas  toujours  en  rapport  exact, 
comme  on  en  a  vu  précédemment  un  exemple,  avec  les  phases  de 
réplétion  et  d'évacuation  des  cavités  cardiaques. 

Toutes  les  indications  que  diflerents  auteurs  ont  cru  pouvoir 
donner  au  sujet  des  mouvements  de  la  surface  du  cœur  l'ont  été 
d'après  l'inspection  des  mouvements  de  cet  organe  dans  la  poi- 
trine ouverte.  Elles  ne  sauraient  nous  être  que  d'un  bien  faible 
secours,  car  elles  sont  totalement  dépourvues  de  la  précision  qui 
nous  est  absolument  nécessaire. 

J'ai  donc  voulu  tenter  d'obtenir  des  données  plus  exactes  et  plus 
précises  à  l'aide  d'une  méthode  d'expérimentation  dilTérente  de 
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(■('Iles  l'mployi'cs  jiis((ii"ici,  cl  j"\  suis  parviMui,  coiiimo  on  va  voii", 
«irî'u'o  au  l'oiicoui's  (le  mon  ami  le  docteur  V.  Franck. 

Le  but  (jue  je  me  i)ro|)osais  était  de  déterminer  le  sens  et  la 
grandeur  du  déplacement  de  chacun  des  j)oints  accessibles  de  la 
surlace  du  cœur  pendant  la  durée  d'une  de  ses  révolutions.  Pour 
cela  il  était  indispensable  de  mettre  lOrgane  à  découvert  en  ouvrant 
largement  la  poitrine.  C'est  ce  (pii  l'ut  l'ait  sur  un  chien  de  taille 
moyenne,  tandis  qu'on  entretenait  la  respiration  artificielle.  Le 
|)éricarde  fut  fendu  dans  toute  sa  lon<j[ueur  et  ses  bords  furent  fixés 
aux  côtés  de  l'ouverlni'e  thoracique,  de  telle  façon  (jue  le  cœui' 
})araissait  se  mouvoir  tivs  librement  dans  la  cavité  qui  lui  avait 
ét(''  ainsi  ménagée. 

L'instrument  à  Laide  duquel  ces  mouvements  devaient  être 
explorés  avait  été  constitué  de  la  façon  que  je  vais  dire.  Sa  dispo- 
sition se  comprendra  aisément  par  la  seule  inspection  du  schéma 
ci-contre. 

A  un  tambour  de  Marey  renversé  et  convenablement  maintenu 
|)ar  un  support,  nous  suspendîmes  une 
tige  de  cuivre  mince  et  rigide,  longue 
d'environ  25  centimètres.  Cette  tige  for- 
mait une  sorte  de  pendule  mobile  dans 
tous  les  sens.  Son  extrémité  inférieure 
se  terminait  en  une  pointe  fine,  acérée, 
longue  d'un  demi-millimètre  environ. 
La  pointe  était  surmontée  d'un  léger 
renflement  obtenu  en  fondant  à  ce  ni- 
veau une  gouttelette  d'étain.  Fichée  sur 
uFi  point  de  la  surface  du  cœur,  elle 
devait  en  suivre  tous  les  mouvements  et 
le  léger  renflement  qui  la  surmontait 
limitait  sa  pénétration.  Ainsi  disposée, 
la  lige;  transmettait  au  tambour  renversé 
tous  les  déplacements  de  la  surface  du  cœur  dans  le  sens  vertical. 

A  5  centimètres  au-dessus  de  son  extrémité  inférieure  la  tige 
oscillante  portait  un  léger  collet  et,  au-dessus,  un  anneau  dans 
lequel  elle  pouvait  tourner  librement.  De  cet  anneau  partaient 
deux  tiges  semblables  à  la  première,  placées  toutes  deux  dans  un 
plan  horizontal  et  perpendiculaires  l'une  à  l'autre;  l'une  dirigée 
dans  le  sens  de  l'axe  du  cœur,  l'autre  transversalement.  Chacune 
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de  ces  deux  tiges  aboutissait  à  un  tambour  placé  de  champ  et  lui 
transmettait  les  mouvements  que  le  cœur  imprimait  dans  le  sens 
horizontal  à  la  tige  (icliée  dans  sa  paroi.  Ainsi  tout  déplacement 
de  chaque  point  exploré  de  la  surface  devait  se  trouver  décomposé 
en  trois  mouvements  correspondant  aux  trois  dimensions  de 
l'espace.  Ces  mouvement  étaient  transmis  par  des  tubes  de  caout- 
chouc à  trois  tambours  dont  les  leviers  les  inscrivaient  simultané- 
ment et  les  uns  au-dessus  des  autres  sur  un  papier  enfumé  mû  par 
un  mouvement  d'horlogerie  à  la  façon  habituelle. 

Nous  avions  eu  soin,  avant  le  commencement  des  expériences, 
de  noter  très  exactement  le  rapport  de  Tamplitude  du  tracé  inscrit 
avec  l'étendue  vraie  de  lexcursion  de  la  pointe  dans  le  sens  corres- 
pondant. 

Nous  devions  donc  avoir  ainsi  tous  les  éléments  nécessaires  pour 
reconstituer  exactement  la  trajectoire  dans  l'espace  de  chacun  des 
points  de  la  surface  du  cœur  que  nous  soumettions  à  ce  genre 
d'exploration. 

Nous  avons  exploré  de  la  sorte  cinq  points  diflerents  de  cette 
surface  :  V  le  milieu  de  riid'uudii)ulum  du  ventricule  droit;  2°  le 
ventricule  gauche  vers  le  milieu  de  sa  hauteur  au  voisinage  du  sil- 
lon; 3"  la  pointe  du  cœur;  4"  le  milieu  du  ventricule  droit;  5°  la 
base  du  ventricule  droit  près  du  sillon  auriculaire.  Chacun  de  ces 
points  nous  donna  trois  tracés  superposés,  et  nous  eûmes  soin  d'y 
ménager  des  repères  suffisants  pour  en  lixer  le  synchi'onisme  d'une 
façon  rigoureuse. 

Pour  que  la  comparaison  de  ces  différents  tracés  fût  plus  facile, 
je  les  ai  réduits,  d'après  les  mesures  prises  comme  il  a  été  dit,  à  la 
dimension  vraie  du  mouvement  observé.  Ce  sont  ces  réductions  qui 
ont  été  placées  sur  la  planche  ci-contre,  au  voisinage  de  chacun 
des  points  sur  lesquels  l'exploration  a  porté. 

Chacun  des  groupes  comprend  trois  tracés.  Le  supérieur,  dessiné 
en  rouge,  représente  les  mouvements  de  sens  vertical,  c'est-à-dire 
perpendiculaires  à  la  paroi  et  à  l'axe  du  cœur.  Le  moyen,  dessiné 
en  bleu,  reproduit  les  mouvements  de  sens  longitudinal,  c'est-à- 
dire  parallèles  à  l'axe  du  cœur.  Le  tracé  inférieur,  dessiné  en  jaune, 
donne  le  mouvement  transversal.  On  voit  que  l'on  trouve  indiquées 
dans  ces  tracés,  pour  chacun  des  composants  du  mouvement,  son 
étendue,  sa  direction  et  sa  vitesse  à  chacun  des  instants  de  la  révo- 
lution cardiaque.  Avec  ces  éléments,  il  devenait  possible  de  déter- 
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iiiiiKM'  l;i  tiajtMioirc  dans  rcspacc  de  cliacmi  des  poiiils  coiisich'rés. 
Celle  Irajecloice  esl  assi>z  coiiipliiiiK'c,  coiimie  on  verra  plus  loin, 
ici,  on  s'esl  horné  à  indicpier  le  sens  (>l  retendue  du  inonvenient. 
en  nolanl  seuleineni  ses  deux  exlrènies,  eVsl-à-dire  sou  point  d(^ 


Mouvoinoiits  do  la  siirl'aco  irciieillis  sur  un  cirui'  de  diirn. 


départ  et  son  point  d'arrivée.  C'est  ce  qu'on  a  tenté  de  représenter 
par  une  figure  schématique  placée  à  côté  de  chacun  des  groupes 
de  tracés;  ligure  purement  couventiuimelle  et  dont  voici  la  signifi- 
cation. 

Le  point  de  départ  du  mouvement,  pris  au  déhut  de  la  svstole, 
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est  marqué  par  le  point  rouge  supérieur.  La  ligiu^  jaune  indique 
retendue  du  niouvenient  dans  le  sens  transversal;  la  li|.,nie  bleue, 
l'étendue  du  mouvement  longitudinal;  et  la  diagonale  pointillée  du 
paiallélogramme,  la  direetion  et  l'étendue  du  mouvement  dans  le 
plan  hoiizontal.  Mais.  ])endant  (|ue  ee  mouvement  s'aeeomplit,  un 
autre  se  prodnit  dans  le  sens  de  la  iJrolondeur,  leipud  est  repré- 
senté par  la  ligne  rouge.  Celle-ci  étant  supposc'e  perpendiculaire 
au  j)lan  du  ])arallélogranniu>  ci-dessns.  son  extrémité  inférieure 
doit  domiei'  l'aboutissant  du  mouvenu'ut  considéré.  La  ligne  poin- 
tillée, (pii  unit  le  point  de  dé|)art  au  jioint  d'arrivée  (a.a'  —  h.h' .  etc.) 
représenterait  donc  en  |)ei's|)(>ctive  la  direction  et  à  peu  près  l'éten 
due  du  mouvement  accompli.  Kn  réalité,  elle  lui  est  mi  })eu  supé- 
rieure pour  les  deux  tracés  de  droite  (région  préinCundibulaire  et 
région  préventriculaire  gauche),  où  la  dimension  vrai(;  du  mou- 
vement se  trouve  représentée  par  la  ligne  très  linement  ponctuée 
située  à  cjté  de  la  première  {a.a" .  —  h.h".  etc.).  Elle  est  un  peu 
inférieure  à  la  réalité  pour  les  deux  antres,  nuiis  d'une  quantité 
très  petite  et  ici  tout  à  fait  négligeable. 

Quant  aux  tracés  cardiograpliiques  inscrits  an  voisinage  de  cha- 
cun des  points  explorés,  voici  comment  il  les  faut  interpréter.  La 
systole  ventriculaire  commence  au  sommet  aigu  de  la  ligne  du 
tracé  par  un  abaissement  très  rapide  d'abord,  puis  progi'essivement 
plus  lent.  Elle  s'achève  au  moment  où  se  termine  cette  portion 
oblique,  et  c'est  vers  sa  fin  que  se  })lace  le  second  bruit.  A  partir  de 
ce  moment,  la  ligne  s'abaisse  de  nouveau  assez  rapidement  sous 
l'inlluence  de  l'alfaissement  diastolique  du  cœur.  Puis  vient  la 
phase  de  réplétion  diastolique  qui  élève  de  nouveau  la  ligne  du 
tracé  et  la  ramène  au  point  de  dépaii.  Il  serait  troj)  long  de  déve- 
lopper ici  toutes  les  ])reuves  à  l'ajjpui  de  cette  interprétation  des 
tracés.  On  les  trouvera  dans  le  mémoiie  suivant,  consacré  à  l'étude 
à\\  choc  de  la  point(;  du  cœur. 

Cela  dit  sur  la  façon  de  déchilfrer  les  hiéroglyphes  tracés  sur 
cette  figure,  il  nous  reste  à  les  lire  et  à  chercher  ce  qu'il  nous 
peuvent  apprendre  sur  les  déplacements  de  la  pointe  du  cœur  et 
comment  cela  peut  être  applicable  à  une  connaissance  plus  exacte 
du  mécanisme  de  la  production  de  ces  bruits. 

Si  d'abord  on  compare  entre  eux  ces  différents  tracés  sous  le 
seul  rapport  de  l'amplitude  des  excursions  du  mouvement,  on 
trouve  cette  amplitude  très  inégalement  répartie  entre  les  différents 
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points  (•oiisidi'ii's  (l(>   la  suiTace  caidiacnic,  cl  cc^s  (lilIV'i'Oiiccs  sont 
e\|H'iin(''('s  |)ar  les  chiUVcs  suivants  : 

a)  A  la  pai'lic  siiii(''rinn'<Mli' i'iiil'iiiHlilmimii  ....  IT)  iiiilliiiiriros  00 

/))  Dans  la  ivi^ioii  piV'voiitriciiiairc  ,yaiicli(> I,"  —         00 

(•)  A  la  [xiiiilf  (In  cd'ui- Il  —         00 

(I)  A  la  partio  iiioyciiii»'  du  vciidinilc  druil  .    .    .    .  l'i  —         40 

e)  A  la  hase  du  vtMilricidc  di'oit .  7  —          20 

L"anii)litii(l('  des  iiiouvcnuMils  de  la  surface  du  vœuv  a  donc,  dans 
les  dilTériMits  points  de  celle  surface,  des  inégalilés  qui  vont  du 
simple  au  double.  Et,  si  l'on  compare  ces  inégalités  avec  celle  de 
la  i'ré(jueuce  des  souilles  anorganiiiues  dans  h^s  points  correspon- 
dants, on  y  trouve  une  concordanc(^  tout  à  l'ait  remarquable. 

Ainsi  la  région  j)réinfundibulaire  où  le  mouvement  a  son 
maximnm  d'amj)litude  est  aussi  celle  où  le  bruit  anormal  se  pro- 
duit le  plus  aisément  et  où  on  le  constate  le  plus  souvent,  notam- 
ment dans  la  cblorose.  —  La  région  préventriculaire  vient  ensuite 
avec  une  mobilité  pres(iue  égale  et  une  fréquence  non  moindre  des 
bruits  anormaux.  —  Dans  la  région  de  la  pointe,  les  souilles  dont 
il  s'agit  sont  plus  rares  et  les  mouvements  d'une  amplitude  beau- 
coup moindre.  —  Au  niveau  de  la  base  du  ventricule  droit,  qui 
chez  riionnne  correspond  à  la  région  xiplioïdienne,  les  soulïles 
sont  exce|)tionneIs  et  le  mouvement  réduit  au  minimum.  ■ —  Quant 
à  la  partie  moyenne  du  ventricule  droit,  il  est  jjien  vrai  que  les 
mouvements  y  ont  une  amplitude  un  peu  supérieure  à  celle  qu'on 
leur  trouve  à  la  pointe  et  que  les  souffles  anorganiques  y  sont 
cependant  tout  à  fait  rares.  Mais,  d'une  part,  cette  région  corres- 
pond cbez  Tbomme  à  la  partie  d('couverte  du  c(rur  où  les  souffles 
cardiopulinonaires  n'ont  babituellement  aucune  raison  d'être,  et, 
d'autre  part,  on  verra  plus  loin  que  dans  ce  point  le  sens  principal 
du  mouvement  n'est  pas  favorable  à  la  production  du  bruit. 

Si  maintenant  nous  considérons  les  divers  déplacements  de  la 
surface  du  cceur  au  point  de  vue  du  sens  du  mouvement,  ou  verra 
que  cette  surface  est  animée  {)artout  dun  tri})le  mouvement,  ou 
plut'H  d'un  mouvement  (jui  s'en'ectue  à  la  l'ois  dans  le  sens  de  la 
profondeur,  dans  le  sens  transversal  cl  dans  le  sens  longitudinal. 

Le  mouvement  de  sens  longitudinal,  représenté  par  la  ligne 
bleue,  a  une  étendue  relativement  tiès  petite  et  ne  contribue  mani- 
festement que  })our  une  part  insignitiante  au  déplacement  qui  nous 
intéresse.  On  remarquera  néanmoins  que,  pendant  la  systole,  la 
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pointe  se  rapproche  de  la  base  de  "1  inilliuiMres  et  demi  environ, 
tandis  qne  la  base  s'abaisse  vers  la  poinle  de  la  même  quantité  à 
peu  prî's  et  que  le  centre  vers  lequel  convergent  ces  deux  mouve- 
ments inverses,  c'est-à-dire  le  point  mort,  se  trouve  un  i)eu  au- 
dessous  de  la  parti(>  moyenne  du  co'ur.  Comme  ces  laits  avaient  été 
déjà  notés,  je  n'y  insisterai  ])as  davantage. 

Ne  tenant  désormais  plus  compte  que  des  déplacements  qui  ont 
lieu  dans  le  sens  transversal  et  dans  celui  de  la  profondeur,  nous 
verrons  que  la  surface  du  cœur  est  entraînée  durant  la  systole  vers 
la  droite  et  la  profondeur,  j)our  revenir  au  })oint  de  départ  durant 
la  diastole  par  un  nn)uvement  ra|)ide  en  sens  inverse. 

Considérons  maiidenant  ces  dé|)Iacem(Mits  en  particulier  à  cha- 
cun des  endroits  choisis  pour  rex{)loration. 

Au  niveau  de  l'infundibulum  le  mouvement  de  retrait  commence 
avec  le  début  même  de  la  systole  et  s'opère  aussitôt  avec  une 
grande  rapidité;  oi-,  nous  avons  vu  que  le  souffle  entendu  dans 
cette  région  est  babitnelhMuent  systoli(pie  et  conmience  avec  le 
premier  bruit.  Dans  la  légion  préventriculaire  gauche,  le  mouve- 
ment d'aU'aissement  vertical  est  notablement  dillercr,  comme  l'in- 
dique l'espèce  de  plateau  qu'on  voit  au  somnuH  du  tracé  rouge;  et 
le  souille  qui  se  produit  en  cette  région  est  i)r(^sque  toujours  méso- 
systolique,  c'est-à-dire  en  retard  sur  le  début  de  la  systole,  se  com- 
portant ainsi  exactement  comme  le  tracé  lui-même. 

Au  niveau  de  la  pointe,  le  tracé  du  mouvement  vertical  (ligne 
rouge)  présente  un  plateau  plus  accentué  encore;  ce  qui  veut  dire 
que  cette  partie  du  cœur  reste  soulevée  et  s'applique  contre  la  paroi 
du  thorax  pendant  la  durée  pi-es(pie  entière  de  la  systole,  opérant 
vers  la  tin  seulement  son  mouvement  de  retrait.  Comme  il  n'y  a 
ordinairement  pas  de  poumon  interposé  en  ce  point,  il  n'en  résulte 
pour  notre  oreille  aucun  bruit  ap])réciable.  Mais  parfois,  le  poumon 
s'avançant  davantage,  il  se  produit  un  souille.  Or  ce  souffle  n'est 
plus  seulement  mésosystolique,  il  est  Iclésysfolique;  c'est-à-dire 
qu'il  se  fait  entendre  dans  la  dernière  partie  seulement  de  la 
svstole,  comme  nous  en  avons  cité  un  exemple  à  propos  du  tracé 
cardiographique  n"  8. 

Pour  faire  mieux  ressortir  la  concordance  de  ces  mouvements  et 
des  bruits  qu'ils  engendrent,  pour  rendre  plus  sensible  aux  yeux 
le  mécanisme  par  lequel  ces  mouvements  déterminent  l'aspiration 
pulmonaire,  j'ai  voulu  représenter  la  trajectoire  même  des  mouve- 
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nuMils  (Ml  (iiicslioii  (laiis  \c  sens  vcilical  cl  dans  le  sens  Iraiisversal, 
laissant  de  cùli'  \c  nionviMncnl  Iniij^iludinal,  (jui,  comnic  on  l'a  vu, 
n'a  pour  nous  (lu'nn  inli'ivl  loul  à  l'ail  accessoire.  Pour  cela  j'ai  sup- 
posa (p.  441)  trois  coupes  du  cuMir  dans  des  plans  j)crpen(liculaiics  à 
son  axe,  et  sur  ces  coupes  j'ai  indiqué  la  Irajccloire  d\\  niouvc- 
nuMit  de  chacun  des  points  explorés.  Suc  chacun  de  ces  tracés  la 
partie  teintée  en  ronge  appartient  h  la  systole,  celle  teintée  en  bleu 
;i  la  diastole.  Les  points  espacés  sur  ces  lignes  niar(iuent  des 
dixièmes  de  la  révolution  cardiaque;  en  sorte  qn'on  peut  se  rendre 
compte,  i)ar  récarteuient  de  ces  points,  de  la  vitesse  du  mouve- 
ment à  chacun  des  instants  de  la  course.  Mais  ces  dessins  dans 
leur  dimension  réelle  ne  pouvaient  être  bien  distincts.  J'ai  donc 
|)lacé  à  côté  de  chacun  des  principaux  nn  grandissement  qui  per- 
met de  les  étmiier  plus  à  l'aise  et  surtout  de  se  rendre  plus  facile- 
ment compte  de  la  méthode  employée  i)our  les  obtenir.  Le  grandis- 
sement placé  au  centre  de  la  première  figure  en  donnera  une  idée 
exacte. 

Chacun  des  tracés  fournis  ])ar  Tinstrument  et  reproduits  sur  le 
tracé  précédent  exprimait  le  mouvement  opéré  par  la  surface  du 
cœur,  en  ce  sens  que  la  ligne,  à  chacun  des  instants  de  la  révolu- 
tion cardiaque,  représente  exactement  la  distance  dont  le  point 
exploré  de  la  surface  cardiaque  se  trouve  écarté  de  son  point  de 
départ.  Grâce  à  eux,  nous  avons  donc,  pour  chaque  instant  de  la 
révolution,  le  déplacement  dans  le  sens  vertical  d'une  part  et  le 
déplacement  dans  le  sens  transversal  de  l'autre.  En  les  combinant 
l'un  et  l'autre,  nous  devons  obtenir  le  point  correspondant  de  la 
liajectoire.  Pour  arriver  à  ce  résultat,  on  a  tiré,  à  la  base  de  cha- 
cun des  tracés  du  mouvement  vertical  (tracé  rouge),  une  ligne 
horizontale  constituant  une  abscisse.  Cette  ligne  a  été  divisée  en 
dix  parties  égales.  De  chacune  de  ces  divisions  on  a  élevé  une 
ordonnée.  Le  point  où  cette  ordonnée  rencontre  la  ligne  du  tracé 
est  le  niveau  atteint  par  le  point  exploré  à  cet  instant  de  la  révolu- 
tion. Ce  niveau  a  été  marqué  par  une  ligne  parallèle  à  l'abscisse.  Il 
ne  reste  plus  qu'à  déterminer  en  (juel  endroit  de  cette  ligne  le  point 
cherché  a  été  reporté  par  le  mouvement  transversal.  Pour  cela,  on 
a  placé  le  tracé  de  ce  mouvement  (tracé  jaune)  dans  une  direction 
perpendiculaire  à  celle  du  précédent,  c'est-à-dire  dans  le  s(;ns  du 
mouvement  qu'il  représente,  et  l'on  a  opéré  comme  pour  le  premier. 
Chacune  des  lignes  parallèles  à  l'abscisse  rencontre  nécessairement 
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l'a  ligne  homologue,  de  l'autre  tracé,  et  c'est  ce  lieu  de  rencontre 
qui  détermine  le  |)(tiut  elierclié.  La  ligne  réunissant  les  jxjiiils  suc- 
cessivement déterminés  de  la  sorte  sera  nécessairement  la  véri- 
table trajectoire  de  cliacun  des  points  explorés  de  la  surface  du 
cœur  dans  un  plan  perpendiculaire  k  l'axe  de  l'organe.  Les  ligures 
rendront,  je  ])ense,  cette  construction  assez  Facile  à  comprendre 
pour  qu'il  ne  soit  pas  besoin  d'y  insister  davantage.  Je  noterai 
seulement  que,  pour  en  laciliter  l'étude,  on  a  eu  soin  de  donner  à 
l'abscisse  de  chacun  des  ti-acés  une  longueur  j)récisément  égale 
à  la  plus  longue  des  ordonnées  de  l'autre,  ce  qui  ne  modilie  en 
rien  les  résultats. 

En  examinant,  d'une  façon  générale,  ces  différentes  trajectoires 
sur  les  couj)es  supposées  auxquelles  elles  appai'liemient,  on  voit 
d'abord  que  chacune  d'elles  se  compose  de  deux  parties,  une  systo- 
lique  rouge,  une  diastolique  bleue;  secondement,  que  le  mouve- 
ment dans  le  sens  de  ralVaissemeiit  et  de  la  déviation  n'est  pas 
encore  achevé  quand  arrive  la  lin  de  la  systole,  mais  qu'il  se  conti- 
nue quelque  temps  encore,  avant  (jue  le  relèvement  diastolique  se 
produise  et  que  la  l'éplétion  des  cavités  ramène  la  surface  car- 
diaque au  point  où  la  systole  suivante  la  prendra.  On  voit  qu'on 
peut  coiisidtM'er  tiois  ('lais  successifs  du  coun'  en  mouvement  :  son 
état  de  réplétion  à  l'inslant  où  la  systole  commence,  son  état  de 
rétraction  an  moment  où  la  systole  s'achève,  son  état  d'alVaissement 
quand,  à  la  fermeté  systolique,  succède  tout  à  coup  la  llaccidité  de 
la  diastole.  Ces  trois  états  du  périmèti'e  cardiaque  ont  été  indiqués 
sur  les  coupes  :  le  premier  pai-  un  trait  plein,  le  second  par  un 
trait  ponctué,  le  ti'oisième  par  mie  ligne  ])risée. 

Le  retrait  systolique  est  en  général  le  mouvement  le  plus  rapide 
et  le  plus  brusque.  C'est  aussi  celui  qui  produit  le  plus  habituel- 
lement les  souffles  cardiopulmonaires.  Avec  le  cœur  normal  sur 
lequel  nous  avons  opéré,  l'allaissement  diastolique  n'avait  qu'une 
valeur  très  médiocre.  Dans  de  telles  proportions,  il  semblerait  tout 
à  fait  mcapable  de  déterminer  aucun  bruit  par  son  action  sur  le 
poumon.  Mais  on  conçoit  qu'il  puisse  en  éti'e  parfois  autrement; 
et  c'est  ainsi  qu'on  parvient  à  s'expliquer  certains  souilles  cardio- 
pulmonaires diastoliques  que  nous  avons  eu  occasion  de  noter. 

C'était,  on  s'en  souvient  peut-être,  chez  des  sujets  à  cœur  dilaté. 
Or,  dans  ces  conditions,  l'allaissement  qui  résulte  du  changement 
soudain  de  forme  et  de  consistance  l'emporte  beaucoup  sur  l'in- 
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lliKMicc  (le  IV'vaciialioii  des  cavilôs,  |)i"(>s(|ii('  loiijonis  en  ce  cas 
exlrrîmciuciil  iiiconipIMiv  La  r(''|)l(Mi()ii  (liasl()li(|ii(\  ((iii  se  i^rodiiil 
l)i(Mil'^i|.  iiit'l  dailIcMirs  lin  au  iiioiivcMncMil  (raflaissoniont,  (>l  l'on 
comprend  par  là  poni'cpioi  le  sonfllo  diasioliqno  oxIracardiacpH^ 
es!  ^('MK'ialcnKMit  court  cl  ne  reniplil  pas  lonl  le  j^iand  sil(Mice 
comme  l'ail  lialnliudlemenl  le  souffle  de  riusuf'lisan("e  aoi'li({ne. 

Si  mainleuanl  nous  comparons  les  difl'éi'eidcs  Irajecioires  cuire 
(dies,  nous  y  retrouvons  les  diflérences  d'ampliliulc  déjà  sifjnali'cs, 
cl  sur  It^sqmdlcs  il  n'y  a  pas  lien  de  revenir.  Mais  ("cqni  devient  ici 
parli(Milièi'ement  IVappant,  ce  soid  les  dillV'rences  dans  la  direction 
générale  d(>s  trajcM'toires  et  lesconsécpuMH'cs  (pTelIcs  ont  nécessaiie- 
nuMil  sur  la  prodnctioii  des  bruits. 

Toutes  les  eonpes  sont  supposées  vues  par  leur  lace»  inférieure. 
La  premièi'c,  (jui  passe  |)ar  la  hase  d(^s  v(Miti'icules,  offre  en  avant 
la  saillie  de  liiduiHlibulum.  An-devant  on  a  repr('senlé  ])ar  une 
surface  teintée  la  disposition  des  deux  poumons. 

Dans  ce  point,  le  mouvement  systoliquc  a  une  ^a-ande  amplitude; 
de  plus  et  surtout  sa  direction  est  presque  normale  à  la  surface  du 
cœur  et  par  conséquent  à  la  face  profonde  du  poumon  qui  le 
recouvre.  On  voit  quel  vide  considérable  la  rétraction  systoliqne 
de  rinfimdibuhnn  produit  deiricre  cette  lame  pulmonaire,  et  à 
(pielle  expansion  elle  l'oblige  pour  combler  le  vide. 

Au  contraire,  le  mouvement  qui,  à  peu  de  distance  de  là,  se 
passe  au  niveau  de  la  base  du  ventricule  droit,  a  une  amplitude 
minime.  Sa  direction,  en  outre,  est  presque  parallèle  à  la  surface, 
en  sorte  qu'il  détermine  une  sorte  de  glissement  de  la  surface  du 
cœur  derrière  le  poumon,  sans  produire  aucune  aspiration  notable 
et  par  conséquent  sans  amener  ni  expansion,  ni  bruit. 

Sur  la  coupe  correspondant  à  la  partie  moyenne  des  vcnti'icules 
représentée  par  la  seconde  figure,  on  voit  de  même  ((u'an  niveau 
de  la  face  antérieure  du  ventricule  gauche,  là  où  s'entendent  les 
souffles  cardiopulmonaires  les  plus  fréquents  et  les  plus  intenses, 
le  mouvement  est  de  très  grande  amplitude,  et  sa  trajectoire, 
comme  au-devant  de  l'infundibulum,  à  peu  près  normale  à  la  sur- 
face du  cœur;  tandis  cpie  sui'  la  face  antc'iieure  du  ventricuh^ 
droit,  où  les  souifles  sont  rares,  le  mouvement,  comme  à  la  base 
de  ce  ventricule,  n'est  qu'un  glissement  parallèle  à  la  paroi  et  peu 
capable  de  produire  auciui  bruit. 

A  la  pointe  (troisième  figure  de  cette  planche),  toute  la  première 
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l);irli('  du  inoiiveiiieiil  systolique  (ses  li'uis  [)ieiiii('i"s  ciii(|iii('iiios 
cnviioii).  se  passent  sans  reli-ait.  La  pointe,  enlraiiiée  ia[)i(leineiit 
vei's  la  droite  du  eœiir.  iiest  pas  ])i'opiiisée  en  avant,  connue  on  le 
dit  (rordinaiiv.  Elle  denienre  an  niveau  (jue  la  diastole  lui  a  l'ait 
atteindre,  glissant  derrière  la  paroi  thoracique,  qu'elle  l'el'onle  en 
raison  sans  doute  de  sa  consistance  devenue  plus  grande.  On  ne 
constate  de  retrait  qu'aux  deux  derniers  cinquièmes  de  la  systole  ; 
et  cette  disposition  est  nianifestenienl  l'origine  des  souffles  télé- 
syst(diques  signalés  j)lus  liant. 

Le  nunivenient  vers  la  droite  est  donc  ici  le  niouvenient  prédomi- 
nant ;  c'est  le  seul  (jui  puisse  avoir  action  sur  la  languette  pulmo- 
mure  (|ui  à  gaucdie  enlouic  la  pointe  et  sur  laquelle  s'exerce  l'ac- 
tion as[)iratrice  de  ce  déplacement.  De  là  vient  évidemment  que  les 
souilles  caidiopuhnonaires  de  (;ette  région  ont  leni'  nniximum,  non 
pas  au  ni\('an  de  la  pointe  même,  mais  à  côté  d'elle  et  dans  cette 
région  pdrapexieimc  où  leur  localisation  |)rend  une  im|)ortance 
diagnosti(iue  si  considéiahle. 

Ces  trajectoires  ne  donnent  pas  seulement  le  sens  dn  mouvement 
et  son  étendue,  elles  l'ont  voii' énalenuMil  les  variations  de  sa  vitesse 
marquées  ])ar  l'écart  j)lus  ou  moins  giaiid  des  [)oints  (jui  y  soid 
inscrits.  !Si  nous  les  éludions  à  ce  point  de  vue,  nous  voyons  (|U(;, 
au  niveau  de  rinlundibulnm,  les  deux  })i'eniiers  cinquièmes  du 
mouvement  systolicine  sont  rapides  et  que  le  premier  est  môme  le 
plus  rapide  des  deux.  Oi'  ih)us  avons  t'ait  remarquer  déjà  que  dans 
ce  point  le  souille  est  habituellement  systolique,  c'est-à-dire  qu'il 
connnence  avec  le  déjjut  même  de  la  systole.  Sur  la  l'ace  antérieure 
du  veidricule  gauche,  au  coidraire,  le  letiait  est  lent  pendant  le 
premiei'  cin([uièmc  de  la  systole;  il  s'accélère  considérablement 
pendant  le  second  cinquième,  puis  se  ralentit  de  nouveau  à  la  tin, 
donnant  ainsi  limage  exacte  du  rythme  mésosystolique  que  les 
soul'lles  de  cette  région  allectent  si  c(jnstamment.  A  la  pointe,  le 
mouvement  latéral  qui  engendre  le  souille  })arapexien  est  l'apide,  et 
lapide  dès  son  début.  Ce  qui  explique  pourquoi  le  bruit  est  ordinai- 
rement intense  et  rude,  avec  une  tonalité  haute,  et,  d'autre  part, 
toujours  exactement  systolique.  Quant  au  mouvement  du  retrait 
systolique,  il  est  rapide,  car  il  n'occupe  qu'un  dixième  de  la  révolu- 
tion, et  par  conséquent  très  capable  de  produire  un  bruit  d'aspi- 
ration (piand  la  pointe  est  recouverte  par  le  poumon.  Mais  il  est 
reporté  à  la  fin  de  la  systole  et  engendre  un  souille  lélcsysloiique. 


norM^'.       iii:s  soiikliis  caiuiioimijki.naiiiks.        iu 
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Pour  re  qui  conccM  iio  le  mouvement  diastolique,  son  amplitndc 
n'est  pas  moindre,  et  sn  vitesse  est  souvent  plus  grande  (|ue  celle 
du  mouvenienl  sysloli(iue.  surtout  dans  la  der'nière  période,  dans 
celle  (jui  corres|)on(l  à  la  systole  de  lOreillelle.  Cependaiil  ce  mou- 
vement rapide  n'enoendn»  en  général  aucun  briiil.  (Test  qu'il  s'agit 
presque  toujours  diui  mouvemenl  de  propulsion  (pii,  pour  les 
motifs  exposés  plus  liant,  n'est  pas  de  nature  à  piovoqner  les  hiiiils 
cardiopulmonairc^s. 

Des  conditions  spéciales  en  verdi  desquelles  les  souffles  cardio- 
puhnonnires  se  produisent  chez  certains  sujets  et  font  absolnment 
défaut  chez  d'autres.  —  De  loul  ce  qui  a  élé  précédemment  exposé 
il  résulte  désormais,  sans  conleslaiion  ]U)ssil)le,  que  les  sonfdes 
anorgani(jnes  du  cœur  sont  à  peu  i)i'cs  constamment  des  bruits 
cardiopulmonaires,  (pi'ils  ont  leur  raison  d'élre  ess(Milielle  dans 
l'action  du  cœiM-  sur  le  |)oumon  (pii  reiivironne,  qn(>  la  répartition 
de  ces  bruits  et  les  caractères  (piils  all'ectent  le  plus  habituellement 
soni  en  ia|)|)orl  Coi't  exact  avec  ce  que  l'observation  et  rcxpérimen- 
lation  ont  pu  nous  faire  connaître  des  mouvements  de  la  surface 
du  cœur;  enfin  (jue  ces  mouvements  eu  sont  évidemment  la  cause. 
CependanI  le  nombre  des  sujets  cliez  lesquels  on  constate  ces 
soi'tes  de  brnils  est  l'elativement  restreint,  bien  que  chez  tons  le 
cœur  se  meuve  an  milieu  des  poumons,  auxquels  il  comnuniiqne 
ses  Bionvements.  D'où  vient  que  ces  bruits,  si  intenses  chez  quel- 
ques-vms,  fassent  chez  d'autres  absolument  défaut?  D'où  vient  que, 
chez  les  sujets  chez  lesquels  ils  se  produisent,  ils  se  répartissent  si 
différemment  et  avec  des  cai'actères  si  varies?  Nous  touchons,  cela 
est  évident,  à  la  partie  de  la  question  qu'il  est  le  jdus  difhcile  d'élu- 
cider entièrement.  L'expérimentation  n'a  pas  grand'chose  à  nous 
apprendre  sous  ce  rapport.  L'observation  seule  pourra  nous  dire 
quelles  conditions  favorisent,  quelles  empêchent  la  production  de 
ces  bruits.  C'est  ce  que  nous  verrons  dans  le  chapitre  suivant  en 
étudiant,  sous  le  litre  d'étiologie,  les  conditions  physiologiques  et 
pathologiques  dans  lesquelles  ces  phénomènes  ont  ('dé  constatés. 

Pour  l'instant,  je  veux  remarquer  seulement  que  les  conditions 
anatomiques  d'où  ces  brnits  dérivent  et  par  l'intermédiaire  des- 
quelles agissent  les  causes  plus  éloignées  que  nous  devrons  son- 
metlre  à  l'étude,  sont  elles-mêmes  fort  complexes.  L'état  du  cœur, 
celui  dn   ponmon  et  leur  mode  de  foiu'tionnement  y  ord  chacun 
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leur  |KirL  cl  (rniic  l'açoii  assez  iiiallciKliic  {joiir  ({iTil  y  ail  iiih'rrt  <à 
le  iKilci"  (le  suilc. 

.1  pri(t)-i.  on  (Toiiail  aiséiiUMil  qiruii  (Ynir  YoliiiiiiiuMix,  (|iii 
ébranle  lonle  la  [loiliine,  o-;l,  pins  (jne  lonl  autre,  eapahle  de  pro- 
vocjner  par  ses  nionveMieiils  des  hinils  anonnanx  anionr  de  Ini. 
Il  seniMerail  aussi  assez  naluiel  de  penser  (jue  la  eouelie  de 
poumon  interposée  euti'o  la  paroi  lhoraei([ue  et  le  cœur  doit,  sons 
riidlnenee  des  déj)laeeinents  de  eelni-ei,  prodnii'e  un  bruit  d'autant 
|)lus  intense  (|U(>  son  épaisseur  est  plus  jj;rau(l(^  et  luttaininent  plus 
exajiérée  par  reinj)bys(Mne.  Or,  c'est  prc'eisi'nient  le  contraire  (jui  a 
lieu.  Les  cœui's  ti'ès  volumineux  produisent  en  général  peu  de 
bi'uits  anormaux  pulmonaires,  et  ces  souilles  sont  rares  cbez  les 
emplivsémateux.  (-ela  d'ailleurs  s'explique  aiséuieut. 

Une  lame  miiu'e  de  poumon  int(Mi)osée  entre  la  paroi  costale  et 
le  cteur  est  soumise  pai'  les  ri'traciions  ou  alVaisseinenls  de  la  sur- 
l"acccardia(|ue  à  de^  aspirations  vives  (jui  y  produisent  une  amplia- 
tioii  relativenuMit  cousidérabh»  et  déterminent  la  précipitation 
rapide  de  l'air  dans  le;  vésicules  qui  se  dilatent.  Si  l'épaisseur  de 
la  <'oucbe  pulmonaire  est  très  <jjr'ande  au  contraire,  il  lui  suffira 
dauLiuienler  (pudque  peu  jtour  cond)ler  aisément  le  vide.  L'expan- 
sion, répartie  dairs  une  masse  [)lus  considérable,  sera  moindre  en 
chaque  point:  la  pénétration  de  l'air  s'y  fera  plus  doucement  et  le 
bruit  sera  faible  ou  nul.  De  même  lui  cœur  volumineux  et  dilaté 
n'évacue,  eu  général,  à  chacune  de  ses  systoles  qu'une  portion 
restreinte  de  son  contenu;  sa  masse  change  relativement  peu  et, 
malgré  la  secousse  impriuK'e  à  tout  ce  qui  l'entoure,  le  (l(q)lacement 
de  la  surface  est  miMliocre  et  l'action  exercée  sur  le  ponnu)n  insi- 
gnifiante. Tandis  qu'un  c(eur  de  petit  volume,  se  vidant  presque 
instantanément  de  tout  c<;  ([u'il  contient,  se  tord  et  se  déforme  de 
telle  layon  ([ue  les  déplacements  de  la  surface  sont  portés  au  maxi- 
mum. 

On  a  vu  que  la  vitesse  des  mouvements  de  surface  varie  à  chaque 
instant  de  la  révolution  cardiaque  et  que  ces  variations  sont 
diverses  aux  divers  points  du  cuMir  où  l'exploration  a  porté.  Il  est 
bien  probable  ({u'elle  varie  d'un  sujet  à  lautre,  indépendamment 
des  variations  (pi'v  |)euvent  ap|)()rtei'  les  changements  de  fr(Hju(Mice 
des  batteuKMits  du  c(êur.  Il  est  très  vraisenddable  aussi  (pie  les 
formes  du  mouvement  que  nous  avons  étudiées  ne  sont  pas  absolu- 
ment lixes,  mais  au  contraire  susceptibles  de  variations  fonction- 
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nelles  ou  pathologiques  nombreuses  et  tout  à  fait  individuelles.  El 
il  le  faut  bien  penser,  quand  on  voit  avec  quelle  facilité  certains  de 
ces  bruits  cessent  et  reparaissent,  ou  se  transforment  sous  des 
influences  en  apparence  légères. 

Les  moditications  du  mode  respiratoire  ne  sont  pas  elles-mêmes 
sans  influence  sur  la  production  de  ces  sortes  de  bruit.  Une  respi- 
ration ample  et  rapide,  faisant  prédominer  le  rythme  respiratoire, 
annihile  plus  ou  moins  complètement  l'influence  cardiaque.  La 
sus})ension  des  mouvements  resjjiratoires,  loin  de  faire  ordinaire- 
ment disparaître  le  bruit  cardiaque  anormal,  livre  au  contraire  le 
poumon  plus  entièrement  à  rinlluence  exclusive  du  cœur.  Chez  cer- 
tains sujets  ce})endant  elle  arrête  la  production  du  bruit,  comnie 
l'avait  vu  Laënnec,  mais  c'est  en  produisant  une  dilatation  plus  on 
moins  prononcée  du  cœur  et,  par  suite,  modifiant,  ainsi  que  nous 
l'avons  vu,  son  mode  d'action  sur  le  poumon. 

Si  Ion  ajoute  à  tout  cela  les  déplaceiuents  et  les  moditications  de 
vohnne  (jui  peuvent  résulter  poiu'  le  cœur  et  pour  le  poumon  des 
variations  de  la  situation  moyemie  dans  laquelle  les  actes  respira- 
toires s'accomplissent,  ou  s'étonnera  moins  qu'une  condition  ana- 
tomique  commune  à  tous  engendre  cejieudant  des  bruits  anor- 
maux particuliers  à  quelques-uns  seulement.  Nous  veri'ous  dans  le 
cha})itre  suivant  sous  quelhîs  influences  générales  ce  ])hénomèn(; 
se  produit  le  plus  souvent  et  quels  sont  les  états  pathologiques  qui 
semblent  plus  particulièrement  capables  d'en  provoquer  l'appari- 
tion. 


ETIOLOGIE 


Des  causes  qui  provoquent  l'apparilion  des  souffles  cnrrlio- 
pulnionnires.  —  Apivs  avoir  recherché  et  précisé  le  mécanisme 
([ni  préside  à  hi  jiroduclion  des  soufdes  cardiopulmonaires, 
nous  avons  dû  constater  :  I"  que,  malgré  la  constance  des  condi- 
tions principales  sous  rinlluence  desquelles  ces  hruits  prenneril 
naissance,  leur  apparition  est  néanmoins  relativement  exception- 
nelle; 2°  que,  pour  mettre  en  jeu  le  mécanisme  qui  les  t'ait  naitre, 
il  faut  apparemment  d'autres  causes,  variables,  contingentes  et 
phis  éloignées.  Ce  sont  celles-ci  que  nous  tâcherons  maintenant 
de  déterminer  autant  qu'il  est  possible  de  le  faire. 

Influence  (lu  volume  du  cœur.  —  Le  cœur  a  des  volumes  divers 
suivant  les  sujets,  et  ces  volumes  sont  susceptibles  de  variations 
IVéquentes  et  très  appréciables,  même  à  Tétat  normal.  On  imagine 
aisément  que  ces  variations  exercetit  une  intluence  notable  sur  les 
mouvements  communiqués  par  le  cœur  aux  poumons,  qui  lui  ser- 
vent en  quelque  sorte  de  lit.  Cette  influence  est  assez  grande  en 
eiïet,  mais  non  pas  dans  le  sens  qu'on  serait  tenté  de  présumer 
d'abord.  En  tout  cas,  elle  n'est  ni  absolue,  ni  même  toujours  pré- 
dominante, et  ce  n'est  pas  uniquement  en  raison  de  ce  qu'il  est  gros 
ou  de  ce  qu'il  est  petit  ([ue  le  cœur  détermine  autour  de  lui  les 
bruits  dont  il  est  question. 

Dans  les  (-as  où  les  souffles  cardiopulmonaires  ont  reçu  le  con- 
trôle d(^  l'autopsie,  nous  avons  trouvé  le  cœur  qnehpiefois  assez 
gros  pour  ^[\u\  l'on  comparât  son  volume  à  celui  des  deux  poings 
du  sujet;  d'autres  fois  il  était  assez  petit  pour  j)araître  manifeste- 
ment alroj)iué.  Le  plus  souvent  son  volume  était  absolument  nor- 
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mal.  Los  parois  étaient  paribis  un  peu  molles  et  flasques,  notam- 
ment à  la  suite  de  la  lièvre  ty[)lu)ïde,  dans  d'autres  cas  elles  avaient 
une  consistance  très  ferme  ou  même  exagérée.  De  telle  la^on  qu'on 
])eut  bien  afiirmer  ([ue  la  présence  des  souffles  cardiopulmonaires 
n'est  nécessairement  liée  à  aucun  étal  analomique  déterminé  de  la 
paroi.  Sur  20  autopsies  où  l'on  a  t(Mui  compte  exactement  du 
volume  du  cœur,  15  l'ois  on  l'a  ti'ouvé  ahsolnnuMil  normal.  4  fois 
gros,  5  fois  petit. 

Mais  lanatomie  pathologi(jue  ne  donne  aucune  idée  précise  du 
volume  (jne  le  cœm-  devait  avoir  ])en(laul  la  vie  avec  ses  cavités 
distendues  plus  ou  moins  par  le  sang.  Que  l'on  conq^are  le  cœur 
d'un  animal,  extrait  du  thorax,  avec  ce  qu'il  était  chez  cet  animal 
vivant  au  moment  oii  on  l'a  mis  à  découvert;  que  l'on  note  surtout 
les  diflerences  considéral)Ies  de  volume  qu'on  peut  voir  survenir 
sur  un  animal  en  expérience  sous  des  influences  diverses,  et  l'on 
n'aura  plus  à  cet  égard  aucune  sorte  de  doute.  C'est  pendant  la  vie 
et  au  moment  même  où  les  phénomènes  se  i)roduisent  (|u"il  faut 
estimer  le  volume  du  cccur,  si  l'on  veut  avoir  une  idée  de  l'in 
lluence  que  ce  volume  et  ses  variations  peuvent  exercer  sur  la 
genèse  des  souffles  cardiopulmonaires. 

Nous  avons  donc  estimé  le  volume  de  cet  organe  d'api'ès  les 
résultats  de  la  percussion  prali(|uéc  suivant  la  méthode  indiquée 
plus  haut  (!I,  p.  10).  Mais  les  chifl'res  donnés  par  ce  mode  de  men- 
suration ne  pouvaient  avoir  de  signification  précise  qu'à  la  condi-' 
tion  de  posséder,  comme  terme  de  comparaison,  une  mesure  qui 
représentât  l'état  normal.  Pour  obtenir  ce  type  de  l'état  physiolo- 
gique j'ai  dû  entreprendre  une  longue  série  de  mensurations 
sur  des  gens  en  santé;  et  ce  n'a  pas  été  la  ])artie  la  moins  embar- 
rassante de  la  tâche,  vu  la  difhculté  qu'il  y  a  toujours  à  trouvci' 
occasion  de  faire  de  nombreuses  ol)servations  sur  des  gens  en  santé 
parfaite.  Quoi  qu'il  en  soit,  ayant  pratiqué  la  mensuration  exacte 
du  cœur  chez  un  assez  grand  nombre  de  jeunes  soldats  qui  se 
disaient  et  paraissaient  absolumcntbien  })orlants,  j'ai  trouvé  comme 
moyenne  des  aires  de  la  matité  cardiaque  90  centimètres.  Toute- 
fois, chez  ces  mêmes  sujets  se  rencontrèrent  aussi  des  chiffres  bien 
différents,  le  chiffre  minimum  ayant  été  71,  le  maximum  127;  ce 
dernier,  il  est  vrai,  chez  des  soldats  entraînés  depuis  longtemps 
aux  exercices  gymnastiques.  Mon  ancien  chef  de  clinique,  le  docteur 
Foubert,  a  montré  dans  sa  thèse  que,  chez  des  sujets  malades,  les 
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v;iri;ilioiis  du  voliiiiicdu  (-(rur  soiil  souvciil  (■(»iisi(l(''i;iltl('s  cl  rapides, 
iiiriiic  (Ml  r;diS(Mi('t'  de  toiilc  all'cclioii  de  ccl  organe.  Aussi  \\\  a-l-il 
|»as  lieu  de  s'élouucr  des  ('carls  l'claliveinciit  cuusidôrahlcs  (jue 
|(ivs(Mil('ut  les  cliillVcs  de  nialilô  observés  clioz  les  sujets  chez  les- 
(|uels  l'urcut  culcudus  les  souilles  cardiopuluiouairc^s,  |)uis(|uo  ces 
sujels  élaieut  tous  des  uialades  euirés  dans  uos  salles  pour  des  alléc- 
hons diverses. 

V.hcY.  ceux  (le  ces  malades  doul  raulo|)sie  a  été  l'aile,  le  cliilVre  de 
la  inalité  précordiale  pendant  la  vie  s'est  trouvé  en  moyenne  de 
hi,')  ((Milimèlres  carrés.  11  était  par  consécpuMit  cojupris  dans  les 
limites  de  l'état  noiinal.  Kt  cela  se  trouve,  comme  on  le  voit,  d'ac- 
cord avec  le  résultat  général  des  autopsies.  Les  chill'rcs  maxima, 
(jui  ont  été  142  et  161  centimètres  carrés,  correspondaient  à  des 
cœurs  qui,  à  l'autopsie,  furent  en  elï'et  trouvés  gros;  les  minima, 
entre  75  et  8'2,  avaient  été  constatés  chez  des  sujets  dont  le  cœur 
lut  trouvé  petit;  les  chilTres  intermédiaires,  de  S'I  à  120,  chez  des 
sujets  dont  le  cauir  fut  trouvé  sensiblement  normal.  D'où  l'on  peut 
déjà  conclure  que  les  chitl'res  donnés  par  la  mensuration  de  la 
matité  lu'écordiale  pratiquée  à  l'aide  des  méthodes  que  j'ai  indi- 
<|uées  sont  d'une  façon  générale  dans  un  rapport  assez  exact  avec 
le  volume  véritable  du  cœur  pour  (ju'il  soit  permis  d'y  ajouter 
conhance;  en  second  lieu,  que  l'existence  des  souffles  cardio})ul- 
monaires  peut  coïncider  avec  les  dimensions  les  plus  diverses  du 
cœur  et  qu'on  ne  saurait  par  conséquent,  en  aucune  circonstance, 
les  considérer  comme  un  indice  d'hypertrophie  ni  d'atrophie. 

Sur  une  série  de  05  malades  chez  lesquels  existaient  des  souf- 
lles  de  ce  genre  et  dont  le  cœur  fut  mesuré  soigneusement,  mais 
(pii,  étant  guéris  ou  n'ayant  pas  succombé  à  l'hôpital,  n'ont  fourni 
aucune  démonstration  anatomique,  j'ai  trouvé  de  même  des  dimen- 
sions assez  éloignées  les  unes  des  autres.  Elles  ont  varié  en  effet  de 
lii  à  190  centimètrcïs;  la  moyenne  générale  se  tenantàllô,  chilfre 
plus  rapproché  de  la  moyenne  normale  (90 j  que  dans  les  cas  où  les 
malades  ont  succombé.  Ces  chiffres  se  sont  répartis  d'ailleurs  par 
|)art  égale  au-dessus  et  au-dessous  du  chiffre  105. 

Les  sujets  chez  lesquels  furent  constatées  les  dimensions  les  plus 
grandes  étaient  affectés  de  maladie  de  Bright  (108-190),  de  lésions 
des  orificesducœur  (140-107),  de  catarrhe  bronchique  chroïii([ueet 
(remphysème  (190),  de  goitre  exophthalmique  (151),  d'affection 
chronique  de  l'estomac  avec  ou  sans  dilatation  (154,  174,  179).  Ce 
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qui  pi'oiivo  que  roxislonro  (ruuo  hyportropliio  n()tal)lo  du  cœur 
ii'osl  j)as  iu('(»in|)alil)le  avec  la  production  du  souille  cardiopulnio- 
nairo,  mais  non  |)as  (|u'cllc  lui  soit  lavorablc.  Car,  d'un  cùtc,  la 
catégorie  des  laits  dans  lesquels  la  matité  dé|)assait  la  limite  supé- 
rieure de  rétal  normal,  limite  que  je  ci'ois  devoir  placer  aux  envi- 
rons de  17)0  centimètres  carrés,  ne  conqireuait  (ju'un  tiers  de  ce 
rtrou[)e  (19  sur  ()5);  et,  d'antre  part,  bien  (pie  les  maladies  que  je 
viens  d'énnnu'rer  entraînent  sonvent  des  liy|)ertropliies  heancoup 
plus  considéi'ahles,  je  n'ai  i)lns  pour  ces  cas-lii  i-encontré  un  seul 
exemple  de  sout'tle  auorganique.  Si  bien  (pi'on  peut  dire  que  ces 
soi'tes  de  souilles  ne  se  pi-odnisent  plus  on  ne  se  produisent  que 
d'une  l'açfMi  tout  à  fait  exceptionnelle  (piand  le  cœui'  a  subi  un 
degré  d  liy|)(M'tro[)liie  assez  considérable. 

Dans  les  maladies,  comme  le  rhumatisme  articulaire  et  la 
fièvre  tvpIioïd(\  où  les  soulïles  extracardiacfues  ne  sont  point  rares, 
ceux-ci  se  sont  présentés  également  avec  des  dimensions  relative- 
ment grandes  ou  avec  des  dimensions  petites  du  cœur.  Sur  14  cas 
de  l'Iunnatisnu"  on  Ton  avait  constaté  des  souriles  cardiopulmo- 
naires, 6  a|)|)artenaient  à  la  catégorie  des  coMirs  petits  et  8  à  la 
catégoi'ie  des  c(pui's  gros.  Sur  7  cas  de  lièvre  tyi)hoïde,  5  se  ran- 
geaient parmi  les  petits  et  4  parmi  les  gros. 

Dans  la  chlorose,  il  en  est  autrement.  Les  souffles  anorganiques 
du  cœur  s'y  font  entendre  fréquemment,  mais  presque  toujours 
avec  un  volume  relativement  petit  de  cet  organe.  Les  cas  (jne  j'ai 
observés  m'ont  donné  nue  moyenne  de  86,8,  chiffre  inférieur  à  la 
movenne  normale.  Je  sais  bien  que  dans  cette  catégoi'ie  de  faits 
les  fennnes  sont  en  luajoriU',  et  l'on  pourrait  présumer  (jue  le 
chiflVe  de  la  matité  précordiale  doit  être  chez  la  femme  inférieur 
à  ce  qu'il  est  chez  l'homme.  Or  j'avoue  n'avoir  pas  de  documents 
suffisants  concernant  la  matité  précordiale  chez  les  femmes  à  l'état 
normal  pour  oser  (Hablir  une  moyeime  en  ce  qui  la  concerne  comme 
je  l'ai  fait  pour  l'homme.  Mais  si  je  consulte  l'ensemble  des  cas  de 
chlorn-anémie  que  j'ai  observés  dans  les  deux  sexes,  je  trouve  que 
la  moyenne  est  pour  les  femmes  de  89  et  pour  les  hommes  de  89,4; 
chiffres  trop  rapprochés  pour  qu'il  y  ait  à  tenir  compte  de  leur 
différence  et  qui  laissent  ce  fait  établi  que,  dans  la  chloro-anémie  de 
l'un  et  l'autre  sexe,  la  dimension  du  cœur  chez  les  sujets  qui  pré- 
sentent un  souffle  cardiaque  est  en  moyenne  inférieure  à  ce  qu'elle 
est   chez  ceux  qui  n'en  présentent  pas.  Ce  n'est  pas  que  parmi  les 
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(•lil()r()li(|uos  il  iTv  (mi  ail  (iiii,  sans  avoir  de  maladie  organique  du 
i'(jMir,  ollV(Mil  iiii(M'\a^(Mali(Hi  iiolahlc  de  la  iiialilé  prrcoi'diale,  mais 
alors  elles  ne  présentent  en  général  auenn  souille.  Parmi  eelles  de 
ces  malades  chez  lesquelles  le  chiflVe  de  la  malité  dépassait  100, 
jencMi  ai  trouvé  ([ue  deux  qui  aient  présenté  du  souftle.  L'une  avait 
une  matilé  de  110  et  l'autre  de  118  centimètres  carrés.  On  peut 
donc  dire  (jue,  chez  les  clilorotiqKesJes  petits  cœurs  soufflent  sou- 
vent et  les  (j)'()s  très  rarenwnt. 

De  tous  ces  laits,  il  résulte,  en  sonune,  qu'un  volume  exagéré  du 
('(cnr  est  certainement  défavorable  à  la  j)roduclion  du  souffle  cardic- 
pulmonaire  et  qu"nn  volume  réduit  parait,  au  contraire,  y  prédis- 
poser. 

Il  nest  pas  rare,  quand  le  volume  du  cœur  vient  à  diminuer 
rapidement,  de  voir  api)araitre  un  souftle  de  cette  espèce  qui 
n'existait  })oint  auparavant. 

En  1886,  une  fennue  G...,  âgée  de  26  ans,  fut  admise  dans  mes  salles, 
pour  une  pleurésie  compliquée  d'endopéricardite,  avec  un  pouls  à  108  et 
une  température  de  .58  degrés.  Lendopéi'icardite  était  caractérisée  par  un 
peu  d'assourdissement  des  bruits,  surtout  du  bruit  aortique,  par  quelques 
iVotlements,  et  un  léger  choc  diastolique  qui  donnait  lieu  au  rythme  de 
galoj).  Il  n'y  avait  pas  trace  de  souftle.  La  matité  mesurait  121  centi- 
mètres carrés. 

Les  jours  suivants,  l'état  s'étant  amélioré,  les  bruits  du  cœur  rede- 
vinrent plus  claiis,  le  frottement  disparut  ainsi  que  le  galop.  Le  5"  jour 
le  lind)re  et  le  rythme  des  bruits  cardiaques  étaient  revenus  absolument 
à  l'élal  normal.  A  ce  moment  apparut  un  souffle  mésosyslolique  doux,  au 
niveau  du  5«  espace  intercostal  du  côté  gauche.  La  matité  précordiale 
s'était  réduite  à  106  centimètres  carrés;  ayant  ainsi  diminué  de  1/8  de 
sa  dimension  primitive. 

Au  mois  de  mars  1890,  un  homme  appelé  T...,  âgé  de  22  ans,  fut 
admis  à  la  f.harité  pour  un  rhumatisme  articulaire  aigu,  généralisé,  com- 
pli(iué  d'une  péricardite  caractérisée  par  un  galop  léger  et  un  peu  de 
frottement  sans  aucun  souftle.  La  matité  précordiale  mesurait  108  centi- 
mètres cai'rés.  C'était  le  7"  jour  de  la  maladie. 

Le  \  l"  jour,  un  peu  de  frottement  persistant  encore,  il  survint  un 
autre  bruit  tout  à  fait  distinct  des  précédents,  souffle  superficiel,  un  peu 
diffus,  qui  siégeait  au  niveau  du  o**  espace  intercostal,  vers  le  bord 
gauche  du  cœur.  La  matité  précordiale  était  réduite  ce  jour-là  à  94  centi- 
mètres carrés,  ayant  diminué  de  1/6. 

Le  1 7*^  jour,  elle  était  descendue  à  89  centimètres  carrés,  c'est-à-dire 
devenue  absolument  normale,  et  le  soufffe  persistait  encore,  mais  il  s'effa- 
çait ensuite  rapidement,  et  le  malade  quittait  l'hôpital  le  22''  jour,  n'eni- 
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portant  aucune   trace   des  altérations  que  l'auscultation  du  cœur  avait 
révélées. 

R...,  âgé  de  45  ans,  était  entré  dans  les  salles  de  la  Charité  le  22  oc- 
tobre 1890  pour  une  bronchite  chronique  avec  emphysème  et  néphrite 
interstitielle.  Il  présentait  un  bruit  de  galop  assez  marqué  et  un  très  léger 
souftle  extracardiaque  mésosystolique.  La  malité  précordiale  mesurait 
151  centimélres  carrés. 

Le  2  novembre,  le  galop  ne  se  trouvait  plus,  mais  le  souffle,  beaucoup 
plus  accentué  et  plus  rude,  était  devenu  double.  La  malité  s'était  réduite 
à  117  centimètres  carrés. 

Par  inverse,  on  voit  quelquefois  le  souffle  s'atténuer  eUlisparaitre 
à  mesure  que  les  dimensions  du  cœur  s'accroissent. 

Une  jeune  fdle  de  20  ans,  nonnnée  D...,  entrée  à  la  Charité  en  sep- 
tembre 1887  pour  une  chlorose  très  accentuée,  présentait,  en  outre  des 
souffles  vasculaires  chlorotiques,  un  souffle  extracardiaque  des  plus  carac- 
térisés au  niveau  du  o'"  espace  intercostal  du  côté  gauche.  La  matité 
précordiale  mesurait  95  centimètres  carrés.  Quelques  jours  après,  la 
malade  fut  prise  d'accidents  dyspeptiques  sous  l'influence  desquels  sur- 
vint une  dilatation  cardiaque  droite  considérable.  La  matité  précordiale 
s'éleva  à  155  centimètres  carrés,  augmentant  ainsi  de  plus  des  deux  tiers. 
Le  souffle  cardiaque  alors  disparut  absolument,  tandis  que  le  souffle  des 
jugulaires  persistait  toujours. 

Une  femme  de  22  ans,  nonnnée  V...,  admise  en  1887  à  la  Charité 
pour  une  néphrite  albumineuse  avec  anémie  profonde,  présentait  lors  de 
son  entrée  à  l'hôpital  un  souffle  mésosystolique  très  accentué  au  niveau 
du  5«  espace  intercostal  du  côté  gauche.  La  matité  précordialc  mesurait 
79  centimètres  carrés. 

Il  survint  peu  après  des  troubles  gastro-intestinaux  avec  quelques 
indices  d'urémie  légère,  l'urine  contenant  jusqu'à  8  grammes  d'albu- 
mine par  litre.  Le  10  mai,  la  matité  précordiale  atteignait  126  centimètres 
carrés,  ayant  augmenté  de  plus  de  la  moitié  de  ses  dimensions  primitives. 
A  ce  moment  le  souffle  avait  totalement  disparu,  remplacé  par  un  bruit 
de  galop  qui  n'existait  pas  primitivement. 

II  est  bien  vrai  quon  pourrait  citer  des  cas  où  le  cœur  subit  de 
pareils  changements  de  volume  sans  qu'aucun  bruit  de  souffle 
apparaisse  sous  l'influence  de  la  diminution  ou  s'eflace  par  le 
fait  de  l'augmentation  de  ce  volume.  Toutefois,  les  co'incidences  que 
je  viens  de  signaler  me  paraissent  constituer  la  règle  générale.  Ce 
qui  veut  dire  qu'un  volume  plus  ou  moins  restreint  du  cœur  n'est 
pas  la  condition  essentielle  de  la  production  des  souffles  cardio- 


POT  M  y.    —   1»KS   SOUFFLKS  CAHDIUPULMOiNAIRES.  451 

liuliiioiiaircs.  mais  (juil  exerce  sur  celte  produclioii  nue  influence 
luanilesle  el  grande. 

Après  ce  que  nous  avons  dit,  dans  le  chapitre  précédent,  du 
mécanisme  suivant  leciuel  ces  bruits  se  produisent,  il  n'est  pas  dif- 
licil{>  dimaiiluer  (|uel  peut  être  le  mode  d'influence  de  la  dilatation 
cardiacpie  sur  les  souilles  cardiopulinonaires  et  comment  elle  met 
obstacle  à  leur  production.  On  a  vu  que  ce  sont  les  déplacements 
de  la  surl'ace  du  cœur  qui  les  déterminent  et  que  le  principal  de  ces 
déplacements  consiste  en  une  sorte  de  torsion  avec  retrait  systolique. 
Lorscpu'  le  vohnne  du  cœur  s'accroit  par  dilatation  des  cavités,  ce 
(jui  est  ionjours  le  cas  quand  il  s'agit  d'augmentation  rapide  du 
volume,  la  quantité  de  sang  qui  sort  de  ces  cavités  à  chaque  systole 
n'est  ordinairement  pas  augmentée,  mais  plutôt  diminuée.  On  en 
peut  juger  par  l'afTaiblissement  du  pouls  et  la  diminution  de  son 
amplitude,  par  l'abaissement  de  la  tension  artérielle,  par  l'activité 
moindre  de  la  circulation  périphérique  opposée  à  l'augmentation  de 
rré(pience  des  battements  du  cœur.  Les  ondes  sanguines  réduites, 
que  le  ventricule  lance  à  chacune  de  ses  systoles,  deviennent  insi- 
gniliantes,  relativement  à  la  capacité  agrandie  des  cavités  ventri- 
culaires.  Le  cœur  qui,  à  chacune  de  ses  systoles,  ne  se  vide  que 
d'une  portion  l'clativement  minime  de  son  contenu,  change  relati- 
vement peu  de  volume  et  de  forme  et  sa  surface  se  déplace  à  peine. 
C'est  ce  qu'on  peut  voir  sur  un  animal  à  poitrine  ouverte,  chez 
lequel  on  produit  de  l'asphyxie  ou  dont  on  comprime  le  pneumo- 
gastrique. Le  cœur,  distendu,  semble  se  mouvoir  à  peine.  Tandis 
quun  cœur  non  dilaté  qui,  à  chaque  coup,  vide  entièrement  ses 
cavités  ventriculaires,  éprouvant  chaque  fois  un  changement  de 
volume  et  de  forme  relativement  considérable,  se  meut  et  se  tord 
de  fayon  à  exercer  sur  le  poumon  voisin  une  action  des  plus  vives. 

Ouant  aux  cas  dans  lesquels  les  souffles  cardiopulmonaires 
accompagnent  une  dilatation  plus  ou  moins  considérable  du  cœur, 
ils  ont  presque  tonjouis  une  localisation  particulière.  Ce  sont,  la 
pbqjart  du  temps,  des  souffles  diastoliques  des  régions  préaortique 
ousternale,  ou  bien  des  souffles  présystoliques  apexiens.  Pour  ce  qui 
concerne,  enfin,  les  souffles  de  la  base  succédant  au  second  bruit, 
ils  sont  aisément  explicables  par  raffaissement  diastolique  que  la 
trajectoire  du  mouvement  de  surfaces  nous  a  montré  et  qui,  avec 
une  dilatation  du  cœur  poussée  un  peu  loin,  prend  sans  doute 
une  influence  prédominante.  Car  si,  dans  ces  conditions,  le  cœur 
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change  à  la  véritô,  ])eii  de  voluine  dans  ses  alternatives  de  systole 
et  de  diastole,  si  sa  forme  même  ne  se  modifie  gnère  pendant  la 
durée  d'une  systole,  il  se  produit,  au  eontraire,  un  applatissement 
rapide  quand  le  ventricule  passe  soudain  de  la  rigidité  systolique  à 
la  flaccidité  diastolique. 

De  même,  c'est  avec  un  cœur  approchant  du  maximum  possible 
de  la  dilatation  que  les  contractions  de  roi'eillelte  peuvent,  au 
moment  de  la  j)résystole,  produire  déjà  ce  durcissement  de  la  pointe 
qui  vient  froisser  la  lame  pulmonaire  située  au-devant  d'elle. 

Influence  des  chnnc/enicnls  do  si/unlion  du  sujet  —  11  est 
fréquent  de  voir  les  souffles  cardiopulmonaires  se  modifier  sous 
l'influence  des  changements  de  position  ;  soit  que  k'  malade,  couché 
d'abord,  })renne  dans  le  lit  la  position  assise,  soit  que,  sortant  du 
lit,  il  se  tienne  dans  la  situation  verticale.  Dans  le  premier  cas,  le 
souffle  habituellement  s'atténue,  s'efl'ace  complètement  ou  se  déplace. 
Dans  le  second,  il  apparaît  quelquefois,  alors  qu'il  n'y  en  avait 
aucune  trace  dans  la  position  horizontale,  ou  se  renforce  notable- 
ment s'il  existait  déjà.  Le  nombre  est  giand  des  sujets  chez  lesquels 
les  souffles  cardiopulinonaires  subissent  ces  diverses  influences. 
J'en  ai,  parmi  les  faits  recueillis  à  l'hôpital,  20  exemples  concernant 
le  premier  changement,  2  concernant  le  second.  Il  serait  facile  d'en 
recueillir  beaucoup  })Ius  si  l'on  soumettait  à  ce  genre  d'éprepve  tous 
les  sujets  qui  présentent  des  souffles  anorganiques  et  si  l'on  pouvait 
faire  mettre  debout  tous  les  malades  qu'habituellement  on  ausculte 
exclusivement  au  lit. 

La  diversité  des  résultats  de  l'auscultation,  qui  peut  être  la  con- 
séquence des  situations  différentes  dans  lesquelles  les  malades  ont 
été  examinés,  rend  bien  souvent  raison  de  la  dissemblance  des  dia- 
gnostics portés  successivement  par  divers  médecins. 

11  y  a  peu  de  temps,  un  jeune  médecin  amenait  dans  mon  cabinet  un 
malade  étranger  chez  lequel  il  avait  constaté  la  présence  d'un  souffle 
considéré  par  lui  et  d'autres  confrères  comme  le  signe  certain  d'une  lésion 
organique  du  cœur,  tandis  que  d'autres  niaient  al)solument  l'existence  de 
cette  maladie.  Ayant  examiné  ce  malade  debout,  comme  on  fait  le  plus 
souvent  en  pareille  circonstance,  je  constatai  en  effet  la  présence  d'un 
souffle  intense  qui  me  parut  avoir  les  caractères  d'un  souffle  cardiopul- 
monaire, et  je  crus  pouvoir  affirmer  au  confrère  présent  que,  une  fois 
dans  la   position  horizontale,  le  malade  n'aurait  plus  aucun  hiuit  anor- 
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mal;  ce  (|iii   eut    lien  cii  cllcl   drs  (pic  le  ninliidc  s;>  l'ut  élcndii  sur  un 
cauapt'  (|ui  se  Irouvail  pivs  de  lui. 

Vuo  auli'c  fois,  une  dame  américaine  nio  vint  consulicr  pour  savoir  si 
t'ilc  avait  ou  non  uno  alloclion  organique  du  cœur.  Dans  son  pays,  disait- 
elle,  certains  médecins  lui  avaieid  al'lirmé  qu'elle  en  était  atteinte, 
d'antres  soiil(>naient  au  contrains  (pi'tdle  n'en  présenliiit  aucune  trace. 
Klle  avait  ti;iversé  l'Atlanticiue  uni(iuement  pour  recueillir  de  nouvelles 
opinions  et  sortir  de  cette  indécision  qu'elle  trouvait  intolérable.  L'exami- 
nant, je  constatai  qu'elle  avait,  comme  le  malade  précédent,  un  souffle 
cardiopulmonaire,  sans  nul  indice  d'allection  cardiaque,  et,  l'ayant  fait 
coucher,  je  vis  de  plus  que  le  bruit  dans  celte  seconde  situation  s'ettaçait 
entièrement.  Sur  quoi  je  lui  dis  qu'elle  n'avait  point  de  maladie  du 
cœur;  que  c'était  assurément  son  médecin  ordinaire  qui  avait  porté  un 
diagnostic  semblable  au  mien  ;  mais  qu'elle  avait  consulté  divers  méde- 
cins dans  leurs  cal)inets  et  que  ceux-là  lui  avaient  affirmé  l'existence 
d'une  affection  organique,  (l'est  vrai,  reprit-elle.  Mais  comment  le  pouvez- 
vous  savoir?  C'était  à  New-York!  Cette  divination,  étrange  pour  la  malade, 
n'avait  pourtant  rien  que  de  très  simple,  car  il  était  aisé  d'imaginer  que 
le  médecin  ordinaire  avait  eu  plus  d'une  occasion  d'examiner  la  malade 
dans  son  lit  et  de  s'assurer  de  l'intégrité  de  son  cœur,  tandis  que  les 
médecins,  consultés  dans  leur  cabinet,  l'ayant  auscultée  debout,  avaient 
tous  constaté  le  souffle  qui  se  produisait  dans  cette  situation  et  l'avaient 
interprété  dans  le  sens  d'une  lésion  organique.  Elle  ne  fut  d'ailleurs  pas 
inutile  à  la  malade,  à  laquelle  elle  parut  inspirer  une  créance  plus  entière 
dans  les  affii'malions  rassurantes  qu'heureusement  j'avais  à  lui  donner. 

La  facilité  avec  laquelle  ces  souffles  se  produisent  dans  la  posi- 
tion verticale  n'est  sans  doute  pas  étrangère  à  la  multiplicité,  pour 
nous  un  peu  étonnante,  des  bruits  de  ce  genre  constatés  par  les 
deux  nu'decins  auK'ricains  que  j'ai  cités  déjà  :  le  docteur  Prince 
Morton  et  le  docteur  Collom.  Comme  ils  les  recherchaient  chez  des 
individus  qu'ils  examinaient  en  vue  de  certificats  à  délivrer  pour 
des  sociétés  d'assurance,  il  est  vraisemblable  que  ces  médecins 
pratiquaient  toujours  l'auscultation  dans  leur  cabinet  et  debout. 

Quand  un  malade  quitte  la  position  horizontale  pour  s'asseoir 
dans  son  lit,  en  général  les  souffles  cardiopulmonaires  s'atténuent 
ou  s'effacent  complètement,  et  la  disparition  complète  du  bruit  est 
à  peu  près  aussi  fréquente  que  sa  simple  attéiuuition.  Exception- 
uellemeul,  le  bruit  s'accentue  davantage  dans  la  position  nouvelle. 
Mais  cela  est  si  rare  qu'on  pourrait  n'en  point  tenir  compte.  Ou 
bien  il  se  modifie,  en  ce  sens  que  son  timbre  et  sa  tonalité  prennent 
un  caractère  IxNuicoup  plus  semblable  à  celui  du  bruit  respiratoire. 
La  règle  est  que  le  bruit  s'atténue  considérablement  ou  s'efface.  Je 
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ne  saurais  dire  quelle  est  la  fréquence  relative  des  cas  dans  lesquels 
cette  modification  n'a  pas  lieu,  n'ayant  établi  aucune  statistique  à 
cet  égard,  mais  je  crois  qu'elle  est  très  notablement  inférieure  à 
celle  des  cas  où  le  bruit  se  modifie. 

Si  le  malade  passe  de  la  position  horizontale  à  la  position  ver- 
ticale et  si  on  l'ausculte  debout,  le  plus  souvent  le  souffle  cardio- 
pulmonaire s'exagère  ou  bien  il  apparaît  alors  qu'il  n'existait  pas 
auparavant,  comme  on  l'a  vu  plus  haut.  D'autres  fois,  au  contraire, 
il  s'eflace  et  disparait. 

11  semble  étrange,  sans  doute,  qu'un  même  changement  de  situa- 
tion puisse  avoir  des  effets  si  opposés  et  que,  d'autre  part,  le  passage 
à  la  position  assise  agisse  généralement  en  sens  inverse  de  ce  que 
fait  le  passage  à  la  position  verticale. 

On  peut  le  concevoir,  néanmoins,  si  l'on  tient  compte  de  ce 
que  les  modifications  des  bruits,  dans  ces  diverses  circonstances, 
sont  soumises  à  deux  influences  absolument  din'ércntes,  que  mettent 
en  jeu  les  déplacements  :  1"  les  changements  de  rapports  du  cœur; 
2"  les  changements  de  son  volume. 

1°  Changements  de  rapports  dn  cœur.  —  Quand  le  malade  passe 
du  décubitus  dorsal  à  la  position  assise  ou  verticale,  le  cœur  se 
déplace  peu  sans  doute  et  ses  rapports  ne  changent  guère.  Mais  les 
pressions  qu'il  exerce  sur  les  organes  a  voisinants  se  modifient  au 
contraire  beaucoup.  Tandis  que  dans  le  décubitus  dorsal  il  repose 
sur  l'espèce  de  lit  que  les  poumons  lui  offrent  en  arrière,  dès  que 
le  thorax  est  dans  la  position  verticale,  glissant  sur  la  face  inclinée 
du  diaphragme,  il  tend  à  se  porter  vers  la  paroi  thoracique  anté- 
rieure, et  cela  d'autant  plus  que  le  thorax  est  plus  incliné  en  avant. 
Aussi  la  pointe  du  cœur  fait-elle  sentir  infiniment  mieux  ses  batte- 
ments dans  cette  situation  nouvelle.  Le  cœur  appuyant  alors  d'une 
façon  constante  contre  la  paroi  et  les  bords  des  poumons  inter- 
posés entre  elle  et  lui,  les  alternatives  de  compression  et  d'aspi- 
ration qui  engendrent  les  souffles  diminuent  considérablement  ou 
disparaissent,  et  les  souffles  en  conséquence  s'atténuent  ou  s'effa- 
cent. La  pression  constante  exercée  par  le  cœur  en  raison  de  son 
poids  s'accentue  plus  encore  lorsque  les  malades  sont  placés  dans 
une  situation  telle  que  la  paroi  thoracique  antérieure  se  trouve  tout 
à  fait  déclive,  c'est-à-dire  dans  la  position  qu'on  appelle  génupec- 
torale.  Aussi  les  souffles  en  ce  cas  disparaissent  plus  sûrement 
encore.  Mais  cette  situation  bizarre  du  malade  rend  l'auscultation 
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Ii()|)  iiutMiiiiKKlc  ol  (lini('il(>  |)()ui'  (iiToii  y  ail  voloiilioi's  recours. 
"l"  llluDUjcincnIx  «le  roluiiic.  —  On  a  mi  pi'ôcr'dcMiiiiuMil  (|ii('  la 
(limiiiiilioii  (lu  voluiuo  du  cœur  l'avoiisc  la  produclioii  des  souilles 
(■ai(li()|tulni()iiairrs:  que  sa  dilalaliou  leur  est  défavorable  au 
eontiaire  el  ((u'ello  les  fait  assez  souvent  disparaître  quand  elle 
s"(>ne('lu(>  ass(v.  proinplenieiil.  Or.  chez  un  certain  iioml)i'(>  de  sujets 
le  volume  du  cuMir  se  uiodilie  uolahlenient  ([uand  ils  passent  de  la 
situation  horizontale  à  la  position  verticale  ou  inversement.  Si  ron 
mesure  alors  chez  eux  la  matité  précordiale  avec  un  soin  suffisant 
dans  ces  deux  situations,  on  trouve  que  l'aire  de  cette  matité 
augmente  dans  le  décubitus  horizontal  et  diminue  dans  la  position 
verticale.  Kn  voici  notannnent  deux  exemples  : 

Du...,  garçon  de  17  ans,  était  entré  à  la  Charité  le  28  février  1889, 
pour  un  ictère  catarrhal  qui  datait  de  5  jours.  Son  pouls  était  ralenti 
(àO  puis.)  et  il  présentait  un  souffle  mésosystollque  du  5*^  espace  inter- 
cnslal  (jauche. 

Le  4  mars,  le  pouls  s'étant  ralenti  plus  encore  (ii  puis.),  le  souffle 
existait  à  peine. 

Le  0  mars,  il  ne  s'entendait  plus  du  tout,  le  malade  étant  au  lit.  Mais 
quand  on  le  faisait  lever  et 
qu'on  l'auscultait  debout, 
le  bruit  anormal  se  pro- 
duisait de  nouveau  et  avec 
une  notable  intensité.  On 
pouvait  ainsi  faire  appa- 
raître ce  souffle  ou  le  faire 

disparaître  alternativement  en  faisant  passer  le  malade  de  l'une  à  l'autre 
situation.  Or  la  matité  pj'écordiale  mesurée  au  lit  avait  une  étendue  de 
100  centimètres  carrés  qui  se  réduisait  à  76  quand  le  malade  était  debout. 
C'était  une  réduction  de  1/5  :  dont  on  peut  juger  sur  le  tracé. 


Du...,  Charité,  1889. 


Couclié  lOO-^-^ 


Debout  7fi" 


Pas  de  souffle. 

Souffle  mésosyst. 
5^  esp. 


«  Dan...,  garçon  de  22  ans,  entré  à  Necker  le  6  mars  1886,  pour  un 

San    22  ans.  S -Luc   ^marsiBse. 

•  embarras  oastriaue  biliaire  • 


CûucKe  100'.- 
Debout   9  0'.' 


na5  d2  soufjl 


• S. 


vésosjstolia 


ictère    catarrhal,    présentait    le   lendemain    une  matité   précordiale    de 
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1 16  centimètres  carrés.  Le  jour  suivant,  la  matité  était  réduite  à  100  el 
il  apparaissait  un  léger  souffle  niésosystolique  susapexien.  Lorsqu'on  exa- 
minait le  malade  dans  la  position  V(>rlicale,  le  souffle  était  beaucoup  plus 
fort  et  la  matité  n'était  plus  que  de  80  centimètres  carrés,  c'est-à-dire 
avait  diminué  de  1/5. 

Barb...,  18  ans,  entrée  à  la  Charité  le  oO  août  1889,  pour  une  chlorose, 
présentait  le  jour  de  son  enti'ée  un  miiffle  méi^osiistoliqiie  du  5^  espace 

intercostal  gaitche  de  peu 
Barb...,  Saiiitc-Aimo.  1887.  d'intensité.  Les  jours  sui- 

vants,  le    souffle  s'effaça 

Co"<-''ée  M0«  r^'^^ I'-''^  '^^-  ^""f"^-      peu  à  peu,  remplacé  par 

Debout  96-       i.^         ^"''"l;r/j;^^«^>'^f-    unlégergalopdiastolique. 

!  j\  Le  21,  la  malade  étant 

'°*=^— ^  couchée  ,    le    souffle    ne 

s'entendait  absolument 
plus.  Le  galop  seul  était  distinct.  Quand  la  malade  se  levait  et  se  tenait 
dans  la  position  verticale,  le  souffle  reparaissait  et  le  galop  devenait  à 
peu  près  nul.  Celui-ci  se  reproduisait  au  contraire,  et  le  soufle  s  effaçait  à 
son  tour  si  la  malade  reprenait  la  position  horizontale.  La  matité  précor- 
diale mesurée  par  la  percussion  avait  une  superficie  de  115'^^<i,5  dans  le 
décubitus  dorsal  et  de  96^1,2  dans  la  position  vei'ticale,  c'est-à-dire  qu'elle 
diminuait  de  d/6  environ  dans  cette  dernière. 


Sans  doute  il  faut  tonir  compte  de  l'excitalion  cardiaque  résul- 
tant des  efforts  que  le'nialade  a  à  faire  pour  sortir  de  son  lit  et  se 
tenir  debout.  Mais  leur  influence  est  sans  doute  accessoire,  car 
lorsqu'il  en  fait  de  nouveaux  et  assez  rapides  pour  remonter  au  lit, 
le  bruit,  au  lieu  d'augmenter  encore,  s'elface  au  contraire  et  dis- 
paraît. C'est  donc  bien  au  changement  de  volume  de  l'organe  qu'il 
faut  attribuer  les  modificalions  si  remarquables  que  les  souffles 
cardiaques  subissent  quand  les  malades  passent  rapidement  de  la 
position  horizontale  à  la  position  verticale  ou  inversement. 

Du  reste,  ce  changement  de  volume  s'explique  aisément  par  les 
modifications  que  subit  alors  la  pression  intracardiaque.  Il  est  vrai 
que  ces  modifications  ne  peuvent  être  mesurées  directement  chez 
l'homme.  Mais  on  les  peut  déduire  sans  peine  de  celles  qu'on 
observe  dans  les  mômes  circonstances  en  d'autres  points  du 
système  vasculaire.  J'ai  constaté  maintes  fois  à  l'aide  du  sphygmo- 
manomètre  dont  je  me  sers  habituellement  que  la  pression  dans 
la  radiale  est  immédiatement  modifiée  par  le  passage  de  la  position 
horizontale  à  la  position  verticale;  qu'il  suffit  même  de  l'élévation 
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(lu  bras  pour  v  a|>|)()iltM'  des  cliaiij^cuKMils  notables,  (jiianl  aux 
voiiics,  ou  b's  voil  se  luuK'licr  dans  h's  posilions  déclives  et  scMÏdci' 
coiuplèleuienl  quand  les  nieini)res  sont  élevés.  Enfin  les  sensations 
(jue  certains  sujets  épi'ouvent  dans  les  membres  intérieurs  en 
passant  du  décubilus  horizontal  à  la  position  jerticale  indiquent 
assez  la  lumt'laclion  (pii  s(^  produit  alors  o\  (|ue  les  appareils  de 
Marey  et  de  F.  Franck  ont  [)ei'mis  (Tappréciei-  ri,u,()ureusement.  Il  va 
sans  dire  (jue  la  vasomoli'icitc''  mise  en  jeu  atténue  les  elfets  de  la 
pesanteur  d'une  façon  plus  ou  moins  notable,  suivant  le  degré 
d'activité  quelle  peut  avoir;  et  l'on  comprend  pour  ce  motif  que 
les  résultats  de  l'influence  purement  mécanique  de  la  pesanteui" 
soient  à  cet  égard  infiniment  variables.  Mais  on  conçoit  aussi  que, 
chez  un  certain  nombre  de  sujets  dont  les  capillaires  et  peut-être 
les  gros  vaisseaux  eux-mêmes  se  défendent  mal  ou  s'adaptent  len- 
tement à  une  pression  nouvelle,  le  sang,  s'accumulant  dans  les 
membres  iiderieurs,  arrive  en  moindre  abondance  au  cœur  dans 
sa  position  verticale,  et  que  celui-ci,  moins  distendu  pendant  les 
diastoles,  devient  moins  volumineux.  De  plus,  contenant  moins  de 
sang  et  trouvant  moins  de  résistance  dans  le  système  artériel,  il  se 
vide  sans  doute  plus  à  fond  et  ses  mouvements  extérieurs  s'accen- 
tuent davantage,  en  même  temps  (jue  les  souffles  qui  en  sont  la 
conséquence. 

Souffle  et  bruit  de  (jalop  (ilternant.  —  ,)"ai  signalé  à  plusieurs 
reprises  dans  les  pages  qui  précédent  l'alternance  des  souffles 
cardiopulmonaires  et  du  bruit  de  galop,  soit  dans  les  phases  suc- 
cessives d'une  maladie,  soit  sous  l'inthience  des  changements  de 
position  du  malade.  Je  crois  devoir  y  insister  cependant  parce  que 
le  mécanisme  de  chacun  de  ces  phénomènes  s'éclaire  par  la  com- 
paraison des  conditions  spéciales  dans  lesquelles  l'un  et  l'autre  se 
produisent.  Il  serait  facile  de  rapporl(;r  bon  nombre  d'exemples 
de  cette  alternance,  car  le  fait  n'est  point  rai-e. 

Le  premier  mode  de  substitution  se  présenta  notamment  chez 
un  homme  de  53  ans.  entré  dans  mes  salles  à  l'in^pilal  Necker, 
en  1885,  pour  un  rhumatisme  articulaire  à  peine  fébrile  qui  occu- 
pait les  genoux  et  les  pieds.  Le  jour  de  son  entrée  on  entendait  au 
cœur  un  léger  souffle  mésosystolique  dont  le  maximum  se  trouvait 
au  voisinage  de  la  pointe.  Quelques  jours  après,  un  bruit  de  galop 
très  manifeste  s'y  était  substitué. 

Quant  au  second  mode,  je  l'ai  constaté  maintes  fois,  surtout  chez 
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les  malades  que  j'examinais  dans  mon  cabinet;  pour  cette  raison 
que  plus  souvent  il  m'est  aiiivé  d'ausculter  ces  sujets  alternative- 
ment debout  et  couchés,  pour  ])eu  que  les  souffles  constatés  au 
devant  du  cœur  présentassent  quelque  chose  d'insolite  ou  quelque 
motif  d'hésitation,  ou  que  j'eusse  à  faire  la  preuve  de  l'opinion  que 
j'adoptais  relativement  à  la  natuie  du  bi'uil  observé.  C'est  ainsi  que 
je  fus  conduit  à  constatei'  le  fait  chez  la  dame  américaine  dont  j'ai 
parlé  plus  haut  et  chez  laquelle  il  me  donna  la  clé  des  désaccords 
dont  elle  avait  été  l'objet  entre  les  médecins  de  son  pays.  C'est 
ainsi  encore  que  je  le  notai  en  1883  chez  un  courtier  de  commerce 
(pii  n'avait  été  indisposé  de  sa  vie,  mais  qui,  s'étant  trouvé  souf- 
frant depuis  quel(|ues  semaines,  avait  intrigué  et  inquiété  tout 
son  entourage  médical  en  raison  des  bruits  étranges  que  son  cœur 
faisait  entendre. 

L'alternance  dont  je  parle  se  comprend  d'ailleurs  assez  aisément 
si  l'on  tient  compte  des  conditions  spéciales  qui  favorisent,  comme 
on  vient  de  le  voir,  la  production  des  souffles  cardiopulmonaires, 
et  d'autre  part  de  celles  qui  font  naître  le  bruit  de  galop. 

Le  galop  résulte,  à  mon  avis,  de  la  mise  en  tension  soudaine  des 
parfois  venir ictilair es  à  un  moment  donné  de  la  diastole.  J'en  ai 
exposé  le  mécanisme  bien  souvent  dans  mes  leçons.  J'espère  en 
donner  quelque  jour  une  démonstration  écrite.  Il  serait  beaucoup 
trop  long  de  le  faire  ici  accidentellement.  Qu'on  veuille  bien  m'ac- 
corder  pour  le  moment  ce  postulatum,  et  l'on  comprendra  sans 
peine  que,  dans  un  cœur  clilaté  et  incessamment  voisin  de  la  dila- 
tation maxima,  la  paroi  arrive  à  chaque  diastole  à  cette  tension 
soudaine  qui  produit  à  la  fois  une  sensation  de  choc  un  peu  vague 
et  un  bruit  assez  sourd.  Or,  puisque  le  souffle  cardiopulmonaire  se 
produit  surtout  quand  le  cœur  se  contracte  à  fond  et  se  laisse  peu 
distendre,  il  est  concevable  que  les  deux  phénomènes  ne  coïncident 
guère,  mais  qu'ils  alternent  plutôt  quand  le  cœur,  pour  des  raisons 
({uelconques,  passe  de  l'état  de  rétraction  à  celui  de  dilatation,  ou 
inversement. 

Maintes  fois,  j'ai  vu  le  souffle  qui  existait  le  jour  de  l'entrée  d'un 
malade  à  l'hôpital  se  transformer  dès  le  lendemain  ou  le  surlende- 
main en  un  léger  galop.  C'était  en  général  chez  des  malades  affectés 
d'embarras  gastrique  fébrile  ou  de  fièvre  typhoïde,  chez  lesquels  il 
semblait  que  l'excitation  cardiaque  du  jour  de  l'entrée,  étant  dis- 
sipée, abandonnât  le  cœur  à  la  distension  passive  que  ce  genre  de 
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iiiahulif  (Miliaiiic  dOrdiiiaiic.  (liiez  (|ii('lini('s  malades  il  arrivait 
iiièiiie  (|ii('  les  d(Mi\  sortes  dt>  hniil  aiioniial  allcriiasseul  idiisieiirs 
l'ois  dans  l(>  coiii's  de  la  maladie. 

Clicz  un  lioninie  de  2'i  ans  nommé  Ta...,  entré  à  riiôpital  Nccker  le 
\)  aoàt  I8SI  pour  une  scarlatine  arrivée  au  4"  jour  de  réiuplion,  le  galop 
se  montra  le  6«  et  le  7«  jour,  lit  place  le  d"  à  un  soufde  extracardiaque 
assez  intense,  reparut  le  TJ''  jour  et  se  trouva  remplacé  à  son  tour  In 
ir)'j()ur  par  un  souille  d'une  grande  intensité  qui  persistait  encore  le 
18'' jour,  mais  finit  à  la  longue  par  s'eiTacer  entièrement. 

D'aulres  fois  la  substitution  s'opère  à  de  plus  longs  intervalles. 

Une  femme  de  IM)  ans,  nonnnée  Le...,  entrée  à  Necker  le  2  août  pour 
une  lièvre  typhoïde,  ne  présentait  le  jour  de  son  entrée,  qui  était  le  A"  de 
la  maladie,  aucune  sorte  d'anomalie  du  coté  du  cœur.  Sept  jours  après, 
le  11"  de  la  maladie,  on  lui  trouvait  un  le'ç/er  bruit  mésosystoiique  sus- 
aiie.rior,  le  cœur,  de  petit  volume,  mesurait  87  centimètres  carrés;  la 
température  était  à  +  08",  le  pouls  à  84,  avec  une  pi'cssion  artérielle 
faible  (14  cent.  llg.). 

Le  '■li'^  jour,  la  délervescence  étant  accomplie,  il  ne  restait  plus  trace 
(lu  souffle;  mais  on  constatait  une  variété  de  ça/op  constituée  par  un  bruit 
de  choc  diastolicpie  un  peu  plus  rapproché  du  second  (pie  du  premiei' 
bruit  (galop  [)rolo(liastolique). 

Les  deux  pliénomènes  peuvent  cependant  co'incider.  C'est  ce  que 
j"ai  vu  chez  un  certain  nombre  de  sujets  atlectés  de  lièvre  typho'ide, 
de  scarlatine,  de  colique  de  plomb,  de  névrasthénie,  c'est-à-dire 
avant  à  la  fois  des  motifs  d'excitation  cardiaque  notable  et  de  dilata- 
tion du  cœur  plus  ou  moins  accentuée.  Et  cela  montre  encore  une 
fois  que  les  variations  du  volume  du  cœur  contribuent  à  la  pro- 
duction, mais  ne  sont  pas  la  cause  unique  ni  même  principale  des 
bruits  anormaux  que  nous  éludions. 

Ce  que  je  viens  de  dire  explique  suffisamment,  je  pense,  le  désac- 
cord des  auteurs  qui,  ayant  remarqué  la  mobilité  de  certains 
souflles  du  cœur,  ont  traité  ce  point  spécial  de  la  sémiotique  car- 
dia(pie;  désaccord  qui  tient  sans  doute  en  partie  à  ce  qu'ils  n'ont 
pas  distingué  toujours  suffisamment  les  souflles  organiques  des 
souflles  anorganiques.  Stokes  avait  indiqué  la  disparition  du  bruit 
anormal  sous  rinfluencc  de  la  position  assise  chez  un  malade  pré- 
sentant ce  qu'il  a|)pelait  un  souffle  de  fièvre.  Un  auteur  néerlandais, 
le  docteur  Sclimidt,  trouva  au  contraire,  chez  un  jeune  fébricitant, 
que  le  souflle  qui   avait  existé  d'abord  dans  \o  décubitus  dorsal  et 
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s'était  elïacé  une  fois  la  lièvre  terminée,  se  produisait  de  nouveau 
quand  on  faisait  mettre  le  malade  sur  son  séant  ou  debout.  J'ai  vu 
pour  ma  part  en  1886,  chez  un  jeune  homme  de  21  ans,  un  souflle 
extracardiaque  de  la  pointe  disparaître  entièrement  quand  le  ma- 
lade passait  du  décubitus  dorsal  à  la  position  verticale. 

Néanmoins,  l'action  attribuée  plus  haut  à  ces  influences  moditl- 
catrices  reste,  je  crois,  la  règle  générale.  Sur  une  série  de  10  ma- 
lades dont  les  souffles  exlracardiaqnes  variaient  avec  la  position, 
j'ai  vu  8  fois  le  souffle  s'atténuer  considérablement  dans  la  posi- 
tion assise;  une  fois  je  lai  vu  disparaît le  absolument;  une  autre 
fois,  augmenter  dune  façon  sensible. 
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Conformation  du  thorax.  —  Puisque  les  bruits  cardiopulmo- 
naires résultent  manifestement  des  compressions  et  aspirations 
alternative  exercées  par  le  cœur  sur  la  partie  du  poumon  située 
entre  lui  et  la  paroi  thoi-acique,  on  conçoit  (|ue  les  confoi-mations 
vicieuses  ou  déformations  du  thorax,  qui  mettent  en  quelque  sorte 
le  cœur  à  l'étroit  dans  sa  cage,  puissent  rendi-(>  plus  facile  la  pro- 
duction des  bruits  de  ce  genre.  J'en  ai  vu  plusieurs  exemples. 

Un  entre  autres  fort  remarquable  chez  un  honniie  de  55  ans  qui  me  fut 
adressé  de  Perpignan  par  mon  confrère  le  docteur  Sabarthey,  en  raison 
de  troubles  gastri(jues  et  cardiaques  que  ce  malade  éprouvait  depuis  assez 
longtemps,  mais  surtout  à  cause  de  bruits  anorni;uix  du  cœur  fort  étranges 
et  dont  l'interprétation  avait  paru  difficile  à  mon  confrère. 

Le  malade  étant  ausculté  debout,  on  entendait  au  cœur  des  bruits 
normaux  un  peu  faibles,  mais  très  nets  et  bien  frappés,  plus  des  souffles 
tant  systoliqnes  que  diastoliques  siégeant  en  plusieurs  points  de  la  région 
précordiale. 

Dans  la  région  de  la  pointe,  laquelle  se  faisait  sentir  an  niveau  du 
o"  espace  intercostal,  on  entendait  un  Kouffle  si/sfatique  dont  le  maximum 
se  trouvait  à  5  centimètres  en  dehors  de  la  pointe  même.  Ce  bruit  se  pro- 
pageait dans  tout  le  côté  gauche  delà  poitrine,  et  le  lieu  de  propagation  le 
plus  accentué  se  trouvait  à  la  partie  moyenne  de  ce  côté,  en  arrière.  Par- 
tout où  il  se  faisait  entendre  il  était  cependant  doux,  superficiel,  s'exagérait 
notablement  pendant  l'inspiration  et  diminuait  pendant  l'expiration.  — 
Au  niveau  des  5*^  et  A'^  espaces  intercostaux,  le  long  du  bord  gauche  du 
cœur  et  dans  l'espace  compris  entre  ce  bord  et  la  limite  de  la  partie 
découverte,  on  entendait  un  souffle  diastoliqne  très  accentué,  alternant 
avec  un  souffle  systolique  plus  faible.  Le  souflle  diastoliqne  aspiratif  et 
doux  n'avait  ni  le  siège  ni  les  propagations  du  souffle  de  l'insuffisance 
aortique.  11  avait  encore  moins  le  tind)re  et  le  rythme  des  souffles  du 
rétrécissement  mitral. 
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1,0  loiii;  (lu  bord  droil  tlii  cœur  ol  ou  approcliant  de  l'ôpigaslrc,  on 
onloudail  uu  souffle  si/slolique  moins  intouso  que  celui  de  la  pointe. 

Tous  ci's  soulllos  Si'  couroiidaioiil  ol  aKoruaionl  par  nionients  av(>c  un 
bruit  rospiraloiro  saccadé  ayant  sonsihioniont  le  niônio  liinbro  qu'eux,  se 
ropi'oduisant  |)ondanl  l'inspirai  ion  ol  plus  particulièi'einont  au  moment  de 
la  systole  ventriculaiie. 

Ces  caractères  semblaient  donc  bien  indiquer  un  ensemble  de  souffles 
extracardia(jues  que  n'accompagnait  aucun  indice  d'une  lésion  oi'ganiqu(> 
du  cœur.  Mais  cela  devint  plus  évident  encore  lorsque,  le  malade  étant 
étendu  sur  une  chaise  longue  dans  une  situation  absolument  horizontale, 
Ions  les  bruits  anormaux  cessèrent  entièrement,  laissant  percevoir  seule- 
ment des  bruits  normaux  très  nets,  très  distincts  et  sans  aucune  alté- 
rai ion. 

Le  cœur  n'était  point  hypertrophié,  car  sa  matité  mesurait  dans  la 
position  horizontale  119  centimètres  carrés  et  celle  de  la  partie  décou- 
verte oi  centimètres  carrés. 

Le  thorax  était  allongé,  le  sternum  mesurant  17  centimètres  et  la  ligne 
allant  do  la  clavicule  au  rebord  costal  en  passant  parle  mamelon  gauche, 
07  centimètres.  —  Mais  il  était  surtout  très  aplati  d'avant  en  arrière, 
comme  le  montre  cette  réduction 
du  tracé  obtenu  à  l'aide  du  cyrto- 
motredeWoilloz.  Le  diamètre  trans- 
versal  ayant   262    millimètres,   le      ^^  ^J  [  ]  hs  s 


iliainètre  antéro-postériour  n'avait 
à  droite  que  154  millimètres  et  à 
gauche  159  seulement.  11  n'était 
donc  guère  que  la  moitié  du  dia-  ^ 

mètre   transversal.    Il   ne    pouvait  2.^1^ 

être   question  dans    ce   cas  d'une 

délbrmation  consécutive  à  la  pleurésie.  Car,  outre  qu'on  ne  retrouvait 
aucun  souvenir  d'une  maladie  de  ce  genre  dans  les  antécédents  du  malade, 
la  dimension  sensiblement  égale  du  périmètre  de  chaque  côté  ne  per- 
mettait point  de  le  supposer. 

On  peut  rencontrer  en  efl'et  des  bruits  anormaux  de  ce  genre  à  la 
suite  des  adhérences  pleurales.  Mais,  les  adhérences  elles-mêmes 
pouvant  contribuer  à  les  faire  naitre,  rinlluence  de  la  conforma- 
lion  n'est  point  aussi  manifeste  que  dans  le  cas  actuel. 

Symphyses  cardiaques  et  pleurales.  —  Parmi  les  faits  suivis 
d'autopsie  qui  ont  servi  à  la  rédaction  de  la  secoiule  partie  de  ce 
Iravail,  il  y  en  a  cinq  dans  les(iuels  on  a  constaté  des  adhérences 
pleurales  plus  ou  moins  étendues. 

Dans  un  ds  ces  cas,  celui  du  nouuné  Thom...,  observé  à  iXecker  en  1884, 
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radhéronce  était  limitée  au  bord  anlériour  du  lol)e  moyen  du  poumon 
droit,  et  elle  maintenait  une  languette  de  ce  poumon  fixée  au  niveau  de  la 
partie  inférieure  du  sternum,  dans  le  point  même  où  le  souffle  avait  été 
entendu.  Comme  les  souffles  siégeant  en  ce  point  sont  tout  à  fait  rares, 
la  coïncidence  exacte  du  lieu  où  se  faisait  entendre  le  souffle  et  de  celui 
où  l'adhérence  fut  constatée  ensuite  devenait  par  là  très  significative. 

Chez  un  honune  de  86  ans  nommé  Guis...  observé  à  la  Charité  en  1886, 
et  chez  lequel  on  avait  constaté  pendant  la  vie  un  souffle  rnésosijstolique 
de  la  région  slernale,  on  trouva  à  Tautopsie  une  intégrité  absolue  du 
cœur  et  une  symphyse  pleurale  droite  complète. 

Le  lapport  cuire  les  souffles  cardiopulmonaires  et  les  adhérences 
pleurales  n'est  pas  toujours  aussi  net.  Il  est  certain  que  les  adhé- 
rences du  pounu)n  n'ont  pas  toujours  pour  conséqvience  la  produc- 
tion de  souilles  de  ce  genre  et  que  le  plus  grand  nombre  de  ces 
souffles  existent  sans  adhérence  aucune.  Mais  ce  que  nous  savons 
maintenant  du  mécanisme  de  ces  bruits  fait  concevoir  assez  com- 
ment ces  adhérences  peuvent  y  prendre  part  en  uuHlant  obstacle  à 
tout  glissement  de  la  lame  puhnonaire  au-devant  du  cœur  et  en  ne 
lui  permettant  pas  de  combler  le  vide  laissé  par  le  retrait  cardiaque 
autrement  que  par  sa  propre  expansion. 

Je  n'ai  eu  aucune  occasion  de  constater  à  Tautopsie  une  symphise 
cardiaque  qui  pût  être  considérée  comme  ayant  eu  part  à  la  pro- 
duction d'un  de  ces  souffles.  Mais,  dans  quelques-uns  des  cas  où  ils 
se  faisaient  entendre,  j'ai  cru  pouvoir,  pendant  la  vie,  diagnosti- 
quer l'adhérence  du  péricarde  au  cœui'.  Cela  m'est  arrivé  quatre 
fois.  Dans  un  de  ces  cas  le  souffle,  qui  était  mésosystolique, 
siégeait  dans  le  5''  espace  du  côté  gauche.  Dans  un  autre,  il  était 
localisé  à  la  pointe  et  à  la  région  sternale  inférieure.  Dans  un 
troisième,  il  était  à  la  pointe,  mais  diastolique  et  correspondant  à 
l'affaissement  cardiaque.  Dans  le  (lualrièine,  enlin,  son  maximum 
se  trouvait  au-dessous  de  la  pointe. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  aisément  concevable  que  la  symphise 
cardiaque  favorise  la  transmission  des  mouvements  de  la  surface 
du  cœur  au  poumon  voisin  ;  d'autant  que  des  adhérences  pleurales 
coïncident  fréquemment  avec  celles  du  péricarde. 

Excitation  cardiaque.  —  Puisque  les  mouvements  du  cœur 
transmis  au  poumon  sont  les  causes  véritables  des  souffles  cardio- 
pulmonaires,  il  semblerait  que  toute  exagération  de  ces  mouve- 
ments dût  tendre  à  faire  naître  ceux-ci.  11  s'en  faut  de  beaucoup 
pourtant  que  ce  soit  là  une  règle  générale. 
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Il  y  a  bien  loii^ltMiips  ((iic,  |)our  vôi'ilicr  ce  l'ail,  je  nravisai 
irallcr  un  joui'  assister  dans  un  collège  aux  exercices  gyinnas- 
tiiiues  cl  (1  "ausculter  les  curants  pendant  qu'ils  se  livraient  à  des 
uiouvtMueuls  (''uiM'gi(|ues  (jui  laisaieut  hattre  violeuuucnt  Icui'cœur. 
.le  luattt'udais  à  reuc(uitrer  des  souilles  canlio[)uluionaires  au 
moins  clie/.  uii  bon  uond)ie  d'entre  eux,  et  ne  lus  })as  peu  surpris  de 
n'en  trouver  presque  chez  aucun.  Même  chose  m'arriva  lorsque 
|)lus  lard  je  ivpétai  ces  observations  au  gymnase  militaire  de  la 
Faisanderie.  I/excitation  cardiaque  produite  par  un  exercice  violent 
n'est  pas  de  nature  à  provoquer  Tapparition  des  souffles  dont  il 
s'agit. 

11  n  en  est  pas  de  même  de  celle  déterminée  par  l'éniolion.  Il  est 
en  eflet  extrêmement  fréquent  de  rencontrer  ces  sortes  de  bruits 
chez  les  malades  qui  viennent  demander  des  avis  à  la  consultation 
de  rhùpilal.  Cela  ne  résulte  })as  de  la  fatigue  qu'il  ont  pu  prendre 
en  y  venant  à  pied;  car  ils  ont  eu  poui'  la  plupart  tout  le  temps  de 
se  reposer  dans  les  salles  d'attente;  d'ailleurs  on  vient  de  voir 
combien  il  fatit  peu  tenir  compte  de  l'influence  des  efforts  muscu- 
laires. Mais  presque  tous  éprouvent,  au  moment  où  on  les  examine, 
un  certain  degré  d'émotion,  et  cette  émotion  exagère  les  battements 
de  leur  cœur.  Il  y  a  certainement  lieu  de  penser  que  cette  excitation 
n'est  pas  étrangère  à  la  production  des  bruits  anormaux  en  ques- 
tion. En  eflet,  au  bout  de  quelques  instants  d'ordinaire,  l'émotion 
se  calmant,  les  bruits  anormaux  en  même  temps  s'effacent  et 
disparaissent. 

D'où  vient  que  l'un  de  ces  modes  d'excitation  cardiaque  déter- 
mine l'apparition  des  souffles  d'une  façon  si  formelle,  tandis  que 
l'autre  n'en  fait  rien?  Cela  peut  avoir  deux  raisons. 

La  première,  c'est  que  l'excitation  cardiaque  pi'ovoquée  par  un 
exercice  violent  résulte  surtout  de  l'alfluence  au  cœur  d'une  quan- 
tité de  sang  exceptiomiellement  abondante  qui  a  dû  traverser  les 
muscles  en  mouvement  et  tout  le  système  capillaire  relâché  sous 
cette  influence.  Cet  afflux  surabondant  entraîne  une  dilatation 
plus  ou  moins  considérable  de  l'organe.  Ur,  on  a  vu  que  la  dila- 
tation est  peu  favorable  à  la  production  des  bruits  cardioi)ulmo- 
iiaires  et  qu'elle  tend  même  à  les  empêcher.  Au  contraire,  l'exci- 
tation cardiaque  émotive  est  purement  nerveuse.  La  circulation 
périphérique  chez  les  gens  émus,  loin  d'augmenter,  se  restreint 
au  contraire,  la  peau  pâlit,  les  extrémités  se  refioidissent parce  que 
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leurs  capillaires  se  contractent,  et  le  cœur  lui-niènie,  recevant  moins 
de  sang,  se  serre,  selon  Texpression  commune,  devient  plus  petit, 
bat  et  s'agite  presque  à  vide,  provoquant  des  bruits  anormaux  dans 
les  poumons  qui  l'entourent  par  les  motifs  exposés  plus  haut. 

La  seconde  raison,  c'est  que  les  mouvements  respiratoires,  de 
leur  côté,  se  modifient  dans  ces  deux  circonstances  précisément  en 
sens  inverse;  sous  l'influence  d'etTorts  répétés,  la  respiration  s'accé- 
lère et  s'amplifie  en  même  temps  que  les  battements  du  cœur  ;  de 
sorte  que  les  rapports  habituels  entre  ces  deux  ordres  de  mouve- 
ment ne  sont  pas  sensiblement  modifiés.  Sous  l'influence  de  l'émo- 
tion, au  contraire,  les  mouvements  respiratoires  se  ralentissent  et 
s'atténuent,  si  bien  que,  dans  ce  dernier  cas,  l'action  du  mouve- 
ment cardiaque  devient  tout  à  fait  prédominante  et  détermine 
ainsi  ou  le  bruit  respiratoire  saccadé,  ou  des  souffles  cardio- 
pulmonaires. 

C'est  pour  des  raisons  analogues  que  les  souffles  sont  fréquents 
chez  les  sujets  nerveux  et  impressionnables  dont  le  cœur  s'excite 
facilement.  Ce  sont  ces  gens  que  Laënnec  appelait  des  hypochon- 
driaques  et  chez  lesquels  il  avait  remarqué  que  les  souffles  du  cœur 
peuvent  être  absolument  indépendants  de  toute  lésion  organique. 

Ainsi  pouvait- on  expliquer,  par  exemple,  un  souffle  très  accentué 
constaté  chez  un  jeune  garçon  nommé  Per...,  âgé  de  17  ans,  entré  à  la 
Charité  en  1889.  Ce  garçon  avait  eu,  à  l'âge  de  12  ans,  un  rhumatisme 
articulaire  aigu  dont  il  était  demeuré  malade  pendant  un  an.  Depuis  lors, 
il  était  resté  sujet  à  des  palpitations,  des  essoufflements,  des  faiblesses, 
des  vertiges,  des  épistaxis  fréquentes.  Les  palpitations,  qui  ne  se  produi- 
saient d'abord  que  sous  l'influence  d'une  marche  rapide,  avaient  fini  par 
devenir  presque  constantes.  Il  y  avait  donc  bien  des  motifs  de  le  croire 
atteint  d'une  affection  organique  du  cœur.  Ces  craintes  semblaient  se  con- 
firmer lorsque,  en  l'auscultant,  on  constatait  dans  la  région  de  la  pointe 
un  souffle  exactement  systolifjue  assez  intense  et  à  tonalité  haute. 

Mais  déjà  on  remarquait  que  ce  bruit  était  superficiel  et  que  son 
maximum  siégeait  très  en  dehors  de  la  pointe;  que,  suivant  le  mode  de 
la  respiration,  on  pouvait  entendre  tous  les  intermédiaires  entre  le  souffle 
qui  vient  d'être  dit  et  un  véritable  bruit  respiratoire  saccadé;  que  ce 
dernier  devenait  évident  quand  le  malade  exagérait  l'amplitude  de  ses 
inspirations.  Puis,  quand  le  malade,  d'abord  ausculté  debout,  était  mis 
dans  la  position  horizontale,  on  ne  trouvait  plus  aucun  vestige  du  souffle, 
mais  des  bruits  normaux  absolument  nets.  Il  ne  pouvait  donc  plus  être 
question  de  maladie  organique  et  le  souffle  entendu  appartenait  manifes- 
tement à  la  catégorie  des  bruits  cardiopulmonaires.  Ce  jeune  garçon, 
d'ailleurs,  était  très  inqjressionnable.  Son  père  était,  disait-il,  excessive- 
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ment  eniporlô.  Deux  de  ses  frères  étaient  morts  de  convulsions.  En  sorte 
(juo  l'élénuMil  nerveux  tenait  une  place  notable  dans  les  antécédents. 
L'excilabililt'  cai-diaque  ne  se  manifestait  pas  chez  lui  par  l'accélération 
(les  ballomoiils  du  cœur,  car  il  n'avait  que  48  pulsations.  La  pression 
artérielle  à  15  centimètres  était  sensiblement  normale  pour  cet  âg-e.  Le 
cœur,  dans  la  position  liorizontale,  donnait  une  matité  de  119  centimètres 


37  8,9% 


7    1,6% 


I.  Nombre  absolu  des  malades  de  chaque  âge  chez  lesquels  on  a  constaté  des  souffles 
cardiopulmonaires. 

II.  Proportion  des  malades  de  chaque  à'^e  reçus  dans  les  salles  pendant  la  période  des 
observations. 

111.  Proportion  des  malades  de  chaque  âge  ayant  présenté  des  souffles  cardiopuhnonaires. 


carrés,  et  cette  légère  exagération  n'était  sans  doute  pas  étrangère  à  la 
cessation  si  complète  du  bruit  anormal  dans  cette  situation. 

Influence  de  l'âge.  —  Les  souffles  cardiopulmonaires  s  obser- 
vent surtout  chez  des  sujets  jeunes.  On  peut  en  juger  par  la  courbe 
(|ue  je  joins  ici  et  qui  représente  le  nombre  des  malades  de  chaque 
âge  chez  lesquels  j'ai  constaté  ces  bruits  anormaux.  Cette  courbe 
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ne  commence  qu'à  partir  de  15  ans  parce  que  les  sujets  d'un 
âge  inférieur  h  celui-là  ne  sont  pas  reçus  dans  nos  salles  et  que 
je  n'ai  eu,  par  conséquent,  qu'un  trop  petit  nombre  d'occasions 
de  les  explorer  à  cet  égard.  A  ne  tenir  compte,  par  conséquent, 
que  des  documents  que  je  puis  posséder,  on  voit  que  le  nombre  des 
sujets  âgés  de  20  ans  chez  lesquels  les  souffles  cardiopulmonaires 
ont  été  constatés  égale  1/3  de  tous  ceux  des  autres  âges  à  partir  de 
15  ans;  et,  si  l'on  considère  les  15  années  qui  vont  de  la  15''  à  la 
50*",  on  trouve  que  le  nombre  des  souffles  observés  dans  cet  inter- 
valle l'emporte  considérablement  sur  ce  qu'on  a  pu  en  constater 
dans  les  55  aimées  suivantes.  Mais  ces  chiflres  absolus  n'établis- 
sent point  la  fréquence  réelle  des  souffles,  fréquence  qu'on  ne 
peut  obtenir  qu'en  les  comparant  au  nombre  des  malades  de 
chaque  âge  reçus  dans  les  salles  dans  le  môme  temps.  C'est 
ce  document  que  donne  la  courbe  II.  On  y  voit  que  le  nombre 
des  malades  observés  dans  les  salles  de  la  clinique  a  été  crois- 
sant entre  15  et  20  ans  pour  décroître  ensuite  progressivement. 
La  courbe  III  indiciue  la  proportion  des  sujets  qui  ont  présenté 
des  souffles  cardiopulmonaires  relativement  au  nombre  des 
sujets  observés  à  chaque  âge.  On  y  voit  que  cette  proportion  reste 
le  plus  forte  à  l'âge  de  20  ans,  qu'elle  prédomine  dans  la  période 
de  15  à  26,  qu'elle  est  notable  encore  de  27  à  42,  puis  s'abaisse 
beaucoup  dans  les  âges  suivants.  Quant  aux  chiflres  élevés  qui  se 
montrent  vers  la  fin,  ils  sont  purement  accidentels  et  tiennent  au 
très  petit  nombre  de  malades  observés  à  ces  âges  extrêmes. 

Influence  des  maladies  sur  le  genèse  des  souffles  cardio- 
pulmonaires.  —  Ces  souffles  ont  été  constatés  dans  le  cours  des 
maladies  les  plus  diverses  mais  non  avec  le  même  degré  de  fré- 
quence. Le  degré  relatif  de  cette  fréquence  dans  un  certain  nondjre 
d'entre  elles  est  assez  exactement  représenté  par  le  diagramme 
suivant  :  On  y  voit  en  tête  le  goitre  exophthalmique  où  l'existence 
des  souffles  anorganiques  est  presque  la  règle.  Puis  vient  la 
chlorose,  puis  une  série  de  maladies  aiguës  :  fièvres  éruptives, 
rhumatisme,  fièvre  typhoïde  et,  entre  temps,  le  saturnisme.  Tout 
cela  se  tenant  au-dessus  de  la  moyenne  générale.  Au-dessous  on 
trouve  toutes  les  alïections  pulmonaires,  cérébrales,  hépatiques, 
rénales,  et  enfin  la  phthisie,  les  maladies  chroniques  du  cœur  et  la 
pneumonie. 
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11  est  assez  élraiigc  de  voir  la  pn(Mnn()iiio  rojotôc  si  loin  et  avoir 
si  peu  de  Iciulaiicc  à  s'accoiiipa^nicr  de  hriiils  anormaux  du  cœur, 
alors  (|iit'  le  ((pur  y  i^st  si  habiluellenient  oxcité.  On  verra  quelles 
circouslauees  semblent  annihiler  riuflucnee  de  cette  excitation. 

Ouanl  à  la  variole,  si  elle  ne  paraît  pas  dans  ce  relevé,  c'est 


(îoitiv  exoplitliMliiiiiiiu 

CIllOTOSC 

Roiigoolc 

Scarlatine 

Uhumatisiiip 

Satuniisnie 

Fièvre   typhoïde 


Congestion  pulmonaire J 

Allections   cêrébi'aios 4; 

Affections   du   loie,  des  reins,  -l 

Angines ?! 

Plithisie  pulmonaire J^ 

Maladies  organiques  du  cœur.  '^ 

J'neuinoiiie j_ 

Proportion  des  souffles  cardiopulmonaires  observés  dans  le  cours  de  diverses  maladies. 


(pi'elle  ne  paraît  pas  non  plus  dans  nos  salles,  les  malades  qui  en 
sont  atteints  étant  constamment  traités  dans  des  services  spéciaux. 
\oyons  maintenant  comment  ces  souffles  sn  comportent  dans  les 
maladies  où  on  les  observe  le  plus  souvent. 

Goitre  exophthalmiqiw.  —  L'excitation  cardiaque  est,  dans 
cette  maladie,  prestfue  toujours  si  grande,  que  la  coïncidence 
habituelle  des  souffles  cardiopulirtonaires  n'a  point  lieu  de  surpren- 
dre. Quant  aux  caiact(Mes  qu'ils  y  prennent,  je  n'oserais  en  rien 
due  de  très  général,  les  cas  que  j'ai  pu  étudier  sous  ce  rapport 
n'étant  point  assez  nombreux.  Dans  ceux-là,  il  s'agissait  d'un 
sotiffle  mésocardiaque,  intense  et  rude.  Le  cardiogi^aphe,  en  moir 
li\an(  mi  reti\iil  systolique  considérable  au  niveau  du  point  où  ce 
souffle  se  faisait  entendre,  rendait  raison  de  la  très  grande  inten- 
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site  du  bruit,  et,  dans  un  cas,  sa  rudesse  exceptionnelle  parais- 
sait expliqu('c  par  l'emphysème  qui  occupait  le  bord  antérieur  du 
poumon. 

Chlorose.  —  Les  souffles  cardiopulmonaires  ont  été  entendus 
chez  la  moitié  des  chloroliques  examinées. 

On  les  a  trouvés  25  fois  sur  (iO,  c'est-à-dire  à  peu  près  une  fois 
sur  deux,  dans  la  région  préventriculaire,  au  niveau  du  5*  espace 
intercostal  gauche;  16  fois,  c'est-à-dire  pour  le  quart  seulement,  au 
niveau  du  'l^  espace  de  ce  cùté,  dans  la  région  pré-infundibulaire: 
9  fois  au-dessus  de  la  pointe;  1  fois  dans  la  région  parapexienne. 
Dans  9  cas  ce  souffle  était  diflus.  On  voit  donc  que,  au  lieu  de  siéger 
toujours  au  niveau  de  l'orifice  aortique  où  jadis  on  le  localisait,  ou 
au  niveau  de  l'orifice  de  l'artère  pulmonaire  que  mon  collègue  C.  Paul 
lui  assigne  comme  siège  habituel,  ou  bien  à  la  partie  inférieure  du 
sternum  oîi  mon  ami  Parrot  l'avait  placé,  le  souffle  cardiopulmo- 
iiaire  a,  en  réalité,  son  maximum  ordinaire  au-devant  du  ventri- 
cule gauche  et  ensuite  dans  la  région  pré-infundibulaire. 

Ce  souffle  est,  le  plus  souvent,  mésosystolique.  Il  l'est  même 
toujours  quand  il  siège  dans  la  région  mésocardiaque.  Au  niveau 
du  2*  espace  gauche,  il  est  quelquefois  systolique;  au-dessus  de  la 
pointe,  tantôt  systolique  et  tantôt  mésosystolique.  En  dehors  de  la 
pointe,  il  était  exactement  systolique.  Entin,  chez  six  de  ces  malades 
on  a  trouvé  des  souffles  systoliques,  diastoliques  et  mésosystoliques 
ou  mésodiastoliques  existant  à  la  fois  ou  alternant,  soit  dans  le 
même  point,  soit  dans  des  points  différents. 

Ces  souffles  ont  souvent,  en  effet,  une  grande  mobilité  :  ils  appa- 
raissent ou  disparaissentdu  jour  au  lendemain,  bien  que  les  malades 
soient  examinées  dans  des  conditions  en  apparence  identiques;  ou 
i)ien  ils  changent  de  place;  ou  bien,  mais  plus  rarement,  un  souffle 
diastolique  se  substitue  au  souffle  systolique  et  inversement;  enfin, 
({uand  il  en  existe  plusieurs  à  la  fois,  l'un  disparaît  tandis  que 
l'autre  persiste. 

Ils  sont  en  général  ^doux  et  légers,  mais  quelquefois  intenses 
ou  même  très  intenses  et  rudes.  Mais  leur  intensité  n'a  aucun 
rapport  nécessaire  avec  celui  de  l'état  chlorotique,  en  tant  du  moins 
que  celui-ci  est  exprimé  par  la  diminution  des  globules  rouges. 
Ainsi,  une  malade  dont  le  sang  ne  contenait  que  1  650000  globules 
rouges  n'avait  qu'un  souffle  ti^ès  léger,  tandis  qu'il  était  très  intense 
chez  une  autre  dont  le  chifl're  globulaire  s'élevait  à  2  900  000. 
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Chez  uiif  joiiiic  (illc  di'  18  ans,  nommée  IU)I...,  soignée  à  la  Charité 
en  1S87,  il  n'y  avait  aueiin  soiinie  précordial  le  17  et  le  '27  septembre, 
bien  cpie  le  eliillre  desirlobules  ne  fût  que  de  1  650  OOU,  celui  de  l'hémo- 
globine ."'J,.')  et  qu'il  existât  dans  les  ju<;:ulairesun  souffle  continu  intense. 
Ke  -''2  octobre,  sous  l'inlluence  du  traitement,  la  proportion  des  globules 
était  montée  à  ti'J.i^OOO  et  celle  de  l'hémoglobine  à  50.  Cependant,  c'est 
A  ce  moment  que  l'on  constata  un  léger  souffle  mésosystolique  au  niveau 
des  "i*"  et  5''  espaces  intercostaux  du  côté  gauche. 

Cola  ne  suffirait-il  ])()inl  à  prouver,  si  je  ne  l'avais  démontré  déjà, 
que  les  souilles  anorganiques  du  cœur  ne  sont  point  une  consé- 
quence directe  de  l'hydrémie  chlorotiquc,  et  qu'ils  se  comportent 
dans  la  chlorose  exactement  comme  dans  une  multitude  d'étals 
pathologiques  où  la  déglobulisation  du  sang  n'a  rien  à  voir. 

Cependant,  on  ne  peut  méconnaître  que  les  souffles  cardiaques 
sont  fréquents  dans  la  chlorose,  qu'ils  y  sont  plus  fréquents  qu'en 
aucune  autre  maladie,  le  goitre  exophthalmique  mis  à  part.  D'où 
vient  donc  cette  fréquence,  si  elle  ne  dépend  pas  de  l'état  môme 
du  sang  et  de  son  aptitude  exceptionnelle  à  entrer  en  vibration? 
Apparemment,  il  la  faut  attribuer  à  une  modalité  spéciale  des 
mouvements  du  cœur.  Une  des  raisons  qu'on  a,  je  crois,  de  le 
penser,  c'est  l'influence  si  remarquable  que  le  volume  du  cœur 
exerce  manifestement  sur  la  présence  ou  l'absence  du  souffle. 
J'ai  dit  que  les  chlorotiques  peuvent  se  partager,  à  ce  point  de  vue, 
en  deux  catégories  :  les  chlorotiques  à  gros  cœur,  chez  lesquelles 
les  souffles  cardiaques  sont  relativement  rares,  et  les  chlorotiques 
à  cœur  petit,  chez  lesquelles,  au  contraire,  ces  souffles  sont  habituels. 
Et  le  volume  du  cœur  est  si  bien  pour  quelque  chose  dans  cette 
répartition  des  souffles,  que  si,  chez  une  de  ces  malades,  le  cœur 
vient  à  se  dilater,  le  souffle  cesse  presque  toujours. 

C'est  ainsi  que  les  choses  se  passèrent  chez  une  jeune  femme  de  20  ans, 
nommée  Dup...,  soignée  en  1887  à  la  Charité  pour  une  chlorose.  Le 
8  septembre,  elle  présentait  un  souffle  niésosijstoli(jîie  très  caractérisé 
du  5"=  espace.  La  pointe  battait  en  dedans  du  mamelon  et  l'aire  de  la 
malité  précordiale  mesurait  98  centimètres  carrés.  Sur  ces  entrefaites, 
survint  un  état  dyspeptique  dont  elle  fut  soufl'rante  pendant  quelquesjours. 
Le  18,  la  matité  mesurait  155  centimètres  carrés,  ayant  augmenté  de  plus 
de  la  moitié  de  sa  dimension  primitive,  et  le  souf/le  cardiaque  avait 
entièrement  disparu. 

De  fait,  la  plupart  des  chlorotiques  chez  lesquelles  les  souffles 
cardiaques  font  défaut  sont  des  chlorotiques  dyspeptiques. 
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En  résumé.  la  chlorose  doit  ôtro  considérée  comme  une  afl'ection 
qui  prédispose  à  la  production  de  souffles  cardiopulmonaires,  en 
raison,  sans  doute,  de  Tinfluence  qu'elle  a  sur  le  système  nerveux 
et  de  l'excitabilité  cardiaque  qu'elle  fait  naître;  en  raison  peut-être 
aussi  de  l'évacuation  facile  des  cavités  ventriculaires  dans  un  sys- 
tème artériel  où  la  tension  moyenne  reste  relativement  faible  en 
général.  Enfin,  il  n'est  pas  défendu  de  penser  que  l'espèce  d'atrophie 
du  système  vasculaire,  constatée  ])ar  Virchovv  chez  certaines  chlo- 
rotiqueset  que,  en  eflet,  on  retrouve  de  temps  en  tenq)s,  contribue 
pour  sa  part,  chez  quelques-unes  d'entre  elles,  à  la  naissance  du 
souffle  que  nous  venons  d'étudier. 

Mais  il  faut  renoncer  à  voir  dans  ces  bruits  une  conséquence 
directe  de  la  déglobulisation  et  à  croire  qu'on  y  puisse  trouver  un 
élément  de  diagnostic  ou  une  mesure,  même  approximative,  du 
degré  de  l'altération  sanguine. 

Rlnunatisme  articulaire.  —  On  a  vu  combien  les  souffles  cardio- 
pulmonaires sont  fréquents  dans  le  cours  des  aflections  rhuma- 
tismales. Le  rhumatisme  aigu  est,  de  toutes  les  maladies,  celle  qui 
en  a  fourni  le  plus  grand  nombre  d'exemples.  Il  est  vrai  que  les 
rhumatisants  sont  nombreux  dans  les  hôpitaux.  Mais,  en  en  tenant 
compte,  il  reste  que  le  quart  des  sujets  aflectés  de  rhumatisme  a 
|>réscnté  des  bruits  de  ce  genre.  D'où  vient  donc  la  fréquence  des 
souffles  anorganiques  dans  le  cours  de  cette  maladie?  Nous  tâche- 
rons de  l'établir  quand  nous  aurons  étudié  les  caractères  qu'ils  y 
présentent. 

Ils  se  localisent  aux  points  les  plus  divers  de  la  région  précor- 
diale. Comme  chez  les  chlorotiques,  nous  les  avons  entendus  le 
plus  souvent  dans  la  région  préventriculaire  gauche,  au  niveau  du 
5"  espace  intercostal;  il  en  était  ainsi  15  fois  sur  56,  c'est-à-dire 
dans  près  de  la  moitié  des  cas.  Nous  avons  trouvé  aussi  leur  maxi- 
mum dans  la  région  pré-infundibulairc,  mais  i  fois  sur  7  seulement, 
tandis  que  chez  les  chlorotiques  il  y  était  1  fois  sur  4.  En  dehors 
de  cela,  il  s'est  rencontré  6  fois  dans  la  région  sus-apexienne,  '2  fois 
dans  la  région  parapexieime,  enfin  2  fois  le  maximum  a  été  exac- 
tement apexien,  comme  s'il  se  fût  agi  d'un  souffle  d'insuffisance 
mitrale. 

Le  premier  de  ces  deux  derniers  cas  fut  celui  d'un  homme  de 
55  ans,  nommé  Baz...,  entré  à  l'hùpital  Necker  en  1885;  le  second, 
celui   d'un  nommé  Cays...,    âgé  de   44  ans,   soigné  à  la  Charité 
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(Ml  1SS7.  (-liez  ((Mlciiiicr,  le  niaximum  du  souflïo  uo  se  trouvait  pas 
cxaclciiiciil  au  iiivoau  de  la  poiulc,  mais  uu  peu  plus  bas.  Chez  l'un 
et  (liez  laulre,  la  pointe  du  cœur  était  recouverte  par  U\  poumou. 
I,e  bruit  ('lait  doux,  superficiel,  sans  propagatiou,  et,  ((uand  le 
malade  s'asseyait  daus  le  lit,  le  souille  disparaissait.  11  n'y  avait 
doue  pas  à  le  prendre  pour  uu  bruit  organique. 

Dans  la  r(''giou  ui(3socardiaque,  le  souffle  était  presque  toujours 
iU(''sosysloli(iue  (12  fois  sur  15);  5  fois  il  était  systolique.  Quel  que 
fut,  (Tailleurs,  le  siège  du  souffle,  le  rythme  mésosystolique  domi- 
luiit  toujours.  On  le  trouvait  4  fois  sur  5  dans  la  région  pré-infundi- 
bulaire,  4  fois  sur  6  au-dessus  de  la  pointe,  2  fois  dans  la  région 
parapexionne.  La  grande  majorité  des  souffles  entendus  dans  le 
eouis  du  rluuuatisme  présentait  donc  ce  rythme  caractéristique. 

Chez  quelques  malades,  ce  souffle  s'est  montré  diflus  ou  bien  a 
présenté  plusieurs  maxima  à  la  fois. 

Chez  une  femme  do  7)4 ans,  nommée  Berth...,  soignéeà  Necker  en  1881 
pour  un  rhumatisme  ai'liculaire  aigu  généralisé,  il  apparut  au  bout  de 
6  semaines  de  maladie  un  bruit  de  souffle  extrêmement  intense,  à  caractère 
mésosystolique,  qui  s'entendait  presque  également  dans  toute  l'étendue 
d(>  la  région  précordiale.  Mais  quinze  jours  après  il  n'en  restait,  pour 
ainsi  dire,  aucune  trace,  et  la  malade  sortait  bientôt  entièrement  rétablie 

(Jiez  un  homme  de  !28  ans,  nommé  Gay...,  entré  à  la  Charité  en  1882, 
au  8«  jour  d'un  rhumatisme  polyarticulaire  aigu,  on  constatait  dès  le 
premier  jour  un  souffle  mésosystolique  qui  se  partageait  entre  deux  foyers 
distincts  et  circonscrits,  l'un  aux  régions  préventriculaire  gauche  et 
sus-apexienne,  l'autre  à  la  région  xyphoïdienne.  Ces  deux  foyers  étaient 
séparés  par  la  partie  découverte  du  cœur,  où  l'on  n'entendait  absolument 
aucun  souffle. 

Ce  bruit  persistait  encore  avec  les  mêmes  caractères  quand  le  malade 
quitta  l'hiipital  au  b(mt  de  10  jours.  YAanl  rentré  5  mois  après  pour  des 
accidents  gastralgiques,  il  n'en  présentait  plus  aucune  trace  et  l'on  n'en 
put  découvrir  aucune  pendant  toute  la  durée  de  son  nouveau  séjour. 

Chez  d'autres  malades,  le  souffle  changea  de  place  pendant  la 
dun'îc  même  de  la  maladie  aiguë.  Chez  un  nommé  Guill...,  il  était 
au  ()'■  jour  daus  la  région  angulaire,  et  le  26"  on  le  trouvait  dans  la 
région  sternale  inférieure.  Chez  un  nommé  Dum...,  il  était,  au 
début,  dans  la  région  pré-infundibulaire,  et  quelques  jours  après 
dans  la  région  sus-apexienne. 

Ces  souffles  ne  sont  pas  moins  remarquables  par  les  transfor- 
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mations  que  leur  rythme  peut  subir  pendant  la  durée  même  de  la 
maladie. 

Une  femme  nommée  Bud...,  âgée  de  26  ans,  entra  à  la  Charité  en  1888, 
au  i2e  jour  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu,  avec  un  souffle  systolique 
de  la  pointe.  La  M'^  jour,  elle  présentait  un  souffle  mésosystolique  sus- 
apexien;  le  2 1"  jour,  un  souffle  méxocardiaqne,  à  la  fois  systoUqiœ  et 
diastolique;  le  55«  jour,  le  souffle  était  redevenu  mésosystolique  et  méso- 
cardiaque. 

Une  femme  Dul...,  âgée  de  20  ans,  entra  à  la  Charité  en  1884  pour  un 
rhumatisme  polyarticulaiie  aigu,  au  5»  jour  de  la  maladie,  avec  un  souffle 
mésosystolique  à  la  fois  apexien  et  sus-apexien.he  lo<=  jour,  on  entendait 
un  double  souffle  qui  siégeait  à  la  région  xyphoidienne.  Le  40''  jour,  il  ne 
restait  presque  plus  aucun  bruit  anormal. 

Une  jeune  fille  de  15  ans,  nommée  Meun...,  entrée  à  Necker  en  1874, 
au  ."ejour  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu,  présente  au  9<=  jour  de  la 
maladie  un  souffle  présystolique.  Au  lô*^  jour,  on  entend  un  souffle  dia- 
stolique mésocardiaque  qu'un  changement  de  situation  suffit  à  faire  entiè- 
rement disparaître.  Le  20<^  jour,  le  même  bruit  s  est  transporté  à  la  base. 
Trois  semaines  après,  il  n'y  avait  plus  aucun  souffle. 

Enfin,  chez  un  homme  de  52  ans,  appelé  Aub...,  soigné  à  Necker 
en  1884  pour  un  rhumatisme  articulaire  aigu,  on  commence  à  entendre, 
à  partir  du  10^  jour,  un  souffle  mésosystolique  sternal.  10  jours  après,  le 
souffle  est  parapexien;  2  jours  plus  tard,  il  est  de  nouveau  sternal;  au 
bout  de  8  jours,  il  est  devenu  préventriculaire  gauche;  à  1  mois  de  là. 
on  le  trouve  encore  une  fois  parapexien  ;  puis,  en  2  jours,  il  retourne  à 
la  base.  A  la  fin  de  l'année,  il  est  à  la  fois  sus-apexien  et  sternal,  ayant 
ainsi  parcouru  toute  l'étendue  de  la  région  précordiale. 

Ces  souffles  si  variables  et  si  diversement  placés  sont  le  plus 
souvent  des  bruits  faibles  ou  même  très  légers.  Quelquefois  cepen- 
dans  ils  sont  forts,  assez  rudes  ou  même  très  forts  et  très  intenses. 
Ils  se  font  entendre  le  plus  souvent  d'une  façon  prédominante 
pendant  l'expiration,  quelquefois  au  contraire  durant  l'inspiration, 
et  alors  ils  ont  quelque  tendance  à  se  transformer  en  respiration 
saccadée.  Exceptionnellement  il  est  arrivé  qu'il  suffit  que  le  malade 
suspendit  sa  respiration  pour  faire  disparaître  entièrement  le  bruit 
anormal. 

Cela  se  passait  ainsi  chez  un  homme  de  28  ans,  soigné  à  Necker  en 
1874.  Le  souffle  qui  occupait  la  région  de  la  pointe  et  était,  il  est  vrai, 
assez  léger,  cessait  entièrement  quand  le  malade  suspendait  absolument 
sa  respiration.  Ce  caractère  put  être  constaté  itérativement  à  plusieurs 
jours  d'intervalle. 
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Los  cliang(MiuMils  do  situation  ont  sur  ces  bruits  une  influence 
heaucouj)  j>lus  consi(léi'al)Ie.  Chez  cinq  des  sujets  observés  la  posi- 
tion assise  faisait  disparaître  le  souille:  chez  deux  d'entre  eux  il 
(lisiiaraissait  lors(|ue  les  malades  sortaient  du  lit  et  se  mettaient 
(U'iiont.  .Mais  on  conçoit  que,  chez  le  plus  grand  nombre  de  ces 
malheui'cux  cloués  par  les  douleurs  articulaires  dans  le  décubitus 
dorsal,  les  recherches  de  ce  genre  furent  tout  à  fait  impraticables, 
(-e  (jue  Ton  put  remarquer  chez  quelques-uns,  c'est  (jue  la  région 
l)récoi(liale  était  le  siège  d'une  dépression  systolique  notable  dans 
le  point  et  au  moment  où  le  souffle  se  faisait  entendre. 

Les  trois  quarts  des  malades  dont  il  s'agit  avaient  déjà  leui' 
souffle  cardiaque  lorsqu'ils  entrèrent  à  l'hôpital  et  furent  pour  la 
première  Ibis  soumis  à  l'observation,  quoiqu'un  certain  nombre 
d'entre  eux  fussent  entrés  à  une  époque  assez  rapprochée  du  début. 
Les  deux  tiers  étaient  arrivés  dans  nos  salles  du  2*"  au  S''  jour  de  la 
maladie,  beaucoup  au  i'  :  mais  en  réalité,  l'entrée  ayant  eu  lieu  en 
moyenne  au  12''  jour  et  pour  quelques-uns  5  semaines,  une  fois 
même  5  mois  après  le  début  de  l'affection  on  ne  saurait  trouver 
dans  ces  observations  aucune  indication  certaine  relativement  à 
l'époque  à  laquelle  le  souffle  commence  à  se  faire  entendre.  On  sait 
seulement  qu'il  peut  exister  avant  le  second  jour  de  la  maladie, 
(ju'il  existe  le  plus  souvent  avant  le  8"  et  assez  souvent  même 
avant  le  i"  jour.  Mais  pour  ces  cas  on  ignorait  absolument  si  les 
bruits  anormaux  en  question  n'existaient  point  chez  tous  ces 
malades  ou  chez  un  certain  nombre  d'entre  eux  avant  le  début  de 
l'atteinte  rhumatismale. 

Lue  autre  série  est  plus  instructive  à  cet  égard.  C'est  celle  des 
malades  chez  lesquels  le  souffle,  n'existant  pas  au  moment  de  l'entrée 
des  malades  à  l'hôpital,  a  commencé  à  se  faire  entendre  quelque 
temps  après.  J'en  ai  réuni  il  de  cette  sorte.  Chez  ceux-ci  ce  souffle 
a  paru  en  moyenne  au  lO''  jour  de  la  maladie;  en  réalité  aux  4% 
5%  6%  7%  9\  11%  12%  18%  20"  jours.  Il  n'est  donc  pas  éton- 
nant que  les  malades  entrés  avant  le  12"  jour  en  moyemie  présen- 
tassent le  souffle  au  moment  de  leur  entrée  à  l'hôpital,  et  il  y  a  tout 
motif  de  croire  qu'il  s'était  produit  depuis  le  début  de  l'aflection, 
au  moins  pour  le  plus  grand  nombre  d'entre  eux. 

Mais  sous  quelle  influence  ce  souffle  se  produit-il? 

Chez  beaucoup  de  malades  ces  bruits,  une  fois  produits,  persistent 
pendant  toute  la  durée  du  séjour  à  l'hôpital,  tout  en  éprouvant  les 
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nombreuses  modifications  de  siège,  de  timbre,  de  rytbme  ou  d'in- 
tensité qui  ont  été  indiquées  plus  baut.  (Ibez-quelques-uns  ils  appa- 
raissent et  disparaissent  alternativement.  Cbez  d'autres  ils  s'efïacent 
et  ne  se  reproduisent  plus. 

C'est  ainsi  qu'ils  ont  cessé  pour  ne  plus  reparaître  chez  Bay...,  âgé  de 
45  ans,  qui  était  entré  en  1885  à  Necker  au  7'"  jour  de  la  maladie,  et  dont 
Icsouflle  disparut  au  1 1"  jour;  chez  Pign...,  âg^éde  27  ans,  entré  à  Necker 
en  I87i,  au  4'' jour,  dont  le  souflle  apparut  le  6'- jour  et  cessa  définiti- 
vement le  ^l'^jour;  chez  Guill...,  Agé  de  25  ans,  entré  à  Necker  en  1885, 
au  6*^  jour  du  rhumatisme  avec  unsoui'lle  existant  déjà  et  qui  avait  disparu 
le  24' jour.  Puis  chez  Gaz...,  âgé  de  28  ans,  qui  entra  à  Necker  en  1882 
au  9*=  jour  de  la  maladie  avec  un  souflle  qu'on  entendit  pendant  tout  son 
séjour  à  l'hôpital,  mais  qui  avait  entièrement  disparu  lorsqu'il  y  rentra 
A  mois  après  pour  une  alléction  gastralgique. 

Pourquoi  dans  le  cours  du  rhumatisme  aigu  ce  souffle  est-il  si 
fréquent?  Est-il  une  conséquence  de  l'anémie  qui  survient  si  habi- 
tuellement et  parfois  avec  une  si  grande  intensité  sous  l'influence 
de  cette  maladie?  L'époque  assez  rapprochée  du  début  où  ces  souffles 
habituellement  commencent  ne  peiinet  pas  de  maintenir  une 
telle  supposition.  Nous  avons  vu  d'ailleurs  que  l'anémie  n'est  point 
par  elle-même  une  cause  de  souffle  cardiaque.  C'est  donc  par  une 
influence  beaucoup  plus  directe  que  le  rhumatisme  engendre 
ces  sortes  de  souffles.  On  a  vu  pour  la  chlorose  qu'on  ne  peut 
attribuer  les  bruits  anormaux  que  le  cœur  y  fait  entendre  qu'à  une 
excitation  spéciale  du  muscle  cardiaque  et  à  la  modalité  systolique 
spéciale  qui  en  résulte.  Très  vraisemblablement  il  en  est  de  même 
dans  le  rhumatisme.  Mais  d'où  vient  ici  l'excitation  du  myocarde? 

Bouillaud  a  montré  il  y  a  longtemps  que  le  rhumatisme  articu- 
laire aigu  se  complique  très  fréquemment  d'endocardite;  que  c'est 
môme  la  règle  dans  les  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu  géné- 
l'alisé,  fébrile,  intense. 

Les  souffles  dont  nous  nous  occupons  en  ce  moment  ne  sauraient 
être  pris  cependant  pour  un  résultat  direct  de  l'endocardite  et  des 
lésions  valvulaires  qu'elle  entraîne.  Celles-ci  ne  sont  pas  constituées 
encore  au  10''  jour  de  la  maladie;  encore  moins  au  4*^  et  au  2''. 
Les  altérations  valvulaires  du  début  de  l'endocardite  sont  inca- 
pables de  déterminer  des  insuffisances,  sauf  dans  les  cas  tout  à 
fait  exceptionnels  d'endocardite  ulcéreuse  et  de  rupture  de  ten- 
don- Elles  peuvent  encore  moins  créer  déjà    des  rétrécissements, 
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à  moins  do  produiiv  dos  C(>a<>iilali()iis  iiitracardiaquos;  otccllos-là, 
je  lai  moiiliv  aulrolois  dans  mes  clinicinos,  ne  font  nailre  anenn 
souille.  D'ailleurs,  les  souilles  eonslalés  chez  nos  malades  avaienl 
des  earaelèresde  sièjjje,  de  timbre,  de  loinilité,  de  rythme,  de  mol)i- 
lilé  tout  à  lait  identiques  à  ceux  que  nous  avons  notés  chez  les  chlo- 
roli(in(>s  dune  part  et  de  l'autre  chez  les  5()  malades  chez  lesquels 
lautopsie  a  établi  formellement  Tabsence  de  toute  lésion  endocar- 
di({ue. 

Lendocardite  valvulaire,  il  est  vrai,  existait  chez  un  certain 
nombre  des  malades  chez  lescinels  nous  avons  constaté  les  souffles 
dont  il  vient  d'être  ((uestion.  Ce  ne  sont  point  les  souffles  qui  nous 
l'ont  fait  connaiti'e;  mais  bien  l'alléialion  des  bruits  normaux. 
Lorsqu'en  effet,  sous  l'influence  de  l'inflairunation  rhumatismale, 
le  tissu  des  valvules  se  boursoufflant  légèrement,  surtout  près  du 
bord  libre,  devient  plus  mou  et  moins  capable,  par  sa  tension 
soudaine  et  nette,  de  produire  le  claquement  clair  caractéristique 
de  l'état  valvulaire  normal,  les  bruits  perdent  de  leur  netteté, 
s'éteignent  [)rogressivement  et  prennent  un  caractère  étoulfé  difli- 
cile  à  bien  décrire,  mais  que  l'oreille,  tant  soit  peu  familiarisée 
avec  lui,  reconnaît  aisément.  Ce  caractère  du  bruit  devient  un  signe 
d'une  valeur  très  grande  quand,  n'existant  point  au  début,  il  appa- 
raît d'un  jour  à  l'autre  pour  s'accentuer  progressivement;  ou 
quand,  au  l)ruit  aortique  ainsi  altéré,  on  peut  opposer  le  second 
bruit  pulmonaire  resté  normal.  Cette  comparaison  se  trouve  parti- 
culièrement facilitée  et  donne  des  résultats  encore  plus  frappants 
(juand  il  existe  un  dédoublement  du  second  bruit  qui  isole  les 
deux  claquements  habituellement  synchrones. 

Les  deux  tiers  des  rhumatisants  chez  lesquels  nous  avons  con- 
staté des  souffles  cardiopulmonaires  ont  été  trouvés  en  raison  de  ce 
signe  atteints  d'endocardite  valvulaire  récente  (57  sur  i()).  Chez  les 
autres,  des  claquements  absolument  nets  et  clairs  témoignaient  suf- 
lisamment  que  les  valvules  étaient  demeurées  absolument  intactes. 
Chez  la  plupart  des  malades  chez  lesquels  on  eut  à  constater  l'altéra- 
tion du  bruit  valvulaire,  cette  altération,  après  avoir  duré  quelques 
jours,  s'effaçait  progressivement  et  disparaissait  ensuite  à  tel  point 
(ju'on  n'en  trouvait  plus  aucune  trace.  Ur  l'apparition  des  bruits  de 
souffle  n'a  pas  coïncidé  d'habitude  avec  celle  de  l'altération  des 
bruits  normaux.  Hien  au  contraire,  c'était  au  moment  où  les  cla- 
(|uements  valvulaires  commençaient  à  reprendre  ou  avaient  repris 
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déjà  leur  caractère  normal  qu'on  commençait  parfois  à  constater 
l'existence  des  bruits  de  souffle. 

Chez  les  malades  chez  lesquels  l'altération  (hi  bruit  anormal 
s'est  produite  pendant  leur  séjour  à  l'hôpital  on  l'a  vue  durer  en 
moyenne  du  9"  au  IS*"  jour  de  la  maladie,  c'est-à-dire  environ  6  jours. 
Chez  ceux  chez  lesquels  on  trouva  des  bruits  déjà  éteints  au  moment 
de  l'entrée,  la  durée  de  cette  altération  fut  plus  longue  et  on  la  vit 
se  prolonger  en  moyenne  pendant  9  jours,  laissant  ainsi  présumer 
que  chez  les  premiers  l'application  beaucoup  plus  hâtive  des 
remèdes  n'était  point  étrangère  à  cette  plus  prompte  résolution. 

Quoiqii'il  en  soit,  les  souffles  apparaissant  en  général  à  partir  dn 
10"  jour,  on  voit  que  c'est  ha])ituellement,  il  est  vrai,  après  l'altéra- 
tion du  bruit  normal.  Et  si  l'on  étudie  les  faits  en  particulier,  on 
constate  que  l'altération  des  bruits  normaux  existait  déjà  depuis 
4,  5,  7,  9  et  11  jours  lorsque  le  souffle  apparut.  Mais,  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  les  bruits  normaux,  après  avoir  eu  quelque 
temps  le  caractère  éteint,  avaient  repris  déjà  leur  caractère  absolu- 
ment normal  lorsque  le  souffle  se  fit  entendre  pour  la  première  fois. 

Les  choses  s'étaient  passées  de  la  sorte  chez  le  nommé  fiuill...,  âgé  de 
50  ans,  qui  entra  à  l'hôpital  Neclier  en  1869,  au  15°  jour  d'un  rhumatisme 
articulaire  aigu,  avec  des  bruits  encore  un  peu  voilés,  mais  durs  comme 
ils  le  sont  d'ordinaire  à  la  fin  de  révolution  de  cette  sorte  d'endocardite. 
Cinq  jours  après  seulement,  et  alors  que  les  bruits  semblaient  devenus 
parfaitement  normaux,  le  souffle  commençait  à  se  faire  entendre.  —  Elles 
furent  pareilles  chez  un  homme  de  29  ans  nommé  Col...,  qui  entrait  à  la 
Charité  en  1889,  pour  un  rhumatisme  blennorrhagique,  avec  un  second 
bruit  manifestement  éteint  et  voilé.  Onze  jours  après  seulement,  le 
second  bruit  était  redevenu  ahsolument  normal,  et  l'on  commençait  à 
entendre  un  souffle  mèsosystolique  dans  le  0=  espace  gauche. 

Il  faut  ajouter  qu'il  est  quelques  cas  dans  lesquels  le  souffle  se 
montra  d'abord  et  où  l'altération  des  bruits  ne  fut  constatée  que 
plus  tard. 

Chez  le  nommé  Chau...,  le  lendemain,  chez  le  nommé  Dul...,  2  jours, 
et  chez  Cad...,  i6  jours  plus  tard. 

Ainsi  c'est  le  plus  souvent  chez  des  malades  atteints  réellement 
d'endocardite  que  les  souffles  dont  nous  parlons  se  produisent.  Leur 
apparition  est  ordinairement  consécutive  à  celle  des  signes  de 
l'endocardite  ;  elle  paraît  donc  en  quelque  mesure  subordonnée  à 
celle-ci.  Elle  ne  l'est  pas  d'une  façon  nécessaire    cependant,    et 
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(raiitri'  pari  ce  iTost  assurément  pas  raltéraliou  valvvilairo  qui 
donne  naissance  aux  souffles;  car  ceux-ci  sont  identiques,  soit  qu'il 
vail,  soit  qu'il  n'y  ait  pas  d'endoearditedes  valvules,  et  leurs  carac- 
tères sont  exactement  ceux  (}ui  appartiennent  aux  souffles  cardio- 
pulmonaires.  La  conclusion  légitime  paraît  être  que  ces  souffles 
résultent  connue  ceux  de  la  chlorose  d'une  excitation  anormale  du 
myocarde,  que  cette  excitation  peut  être  la  conséquence  de  l'endo- 
cardite, mais  qu'elle  peut  résulter  sans  doute  aussi  de  l'action 
directe  du  rhumatisme  sur  le  myocarde  avec  ou  sans  endocardite 
pariétale. 

Il  y  a  des  cas  d'ailleurs  où  ce  n'est  pas  de  l'endocardite,  mais  de 
la  péricardite,  qu'on  voit  se  produire  dans  des  conditions  analogues. 
Alors  le  frottement  péricardique  alterne  avec  les  diflerentes  varié- 
tés de  souffle  précédemment  décrites,  ou  se  combine  avec  elles, 
('/est  ainsi,  je  crois,  qu'on  peut  interpréter  le  bruit  qui  a  été 
signalé  par  divers  observateurs  sous  le  nom  de  souffle  péricar 
(lique,  sans  qu'on  se  soit  jamais  expliqué  sur  la  façon  dont  la  péri- 
cardite est  capable  d'engendrer  un  bruit  de  souffle  véritable. 

Rhumatisme  articulaire  subaigu.  —  J'insisterai  peu  sur  les 
souffles  qu'on  entend  chez  les  malades  affectés  de  rhumatisme 
subaigu,  car  il  me  faudrait  répéter  la  plus  grande  partie  de  ce  que  je 
viens  de  dire  relativement  au  rhumatisme  aigu.  Les  faits  recueillis 
ont  été  ^u  nombre  de  29.  Les  souffles  s'y  répartissent  de  la  même 
façon  dans  les  diflerentes  zones  de  la  région  précordiale  et  y  affec- 
tent les  mêmes  caractères.  Il  est  un  de  ces  caractères  qu'on  y  a 
rencontré  plus  souvent,  non  pas  sans  doute  qu'il  y  existe  davan- 
tage, mais  parce  qu'on  se  trouve  dans  les  conditions  à  le  pouvoii' 
constater  plus  aisément:  c'est  la  modification  apportée  au  souffle  par 
les  changements  déposition.  Chez  ces  malades,  en  outre,  on  a  con- 
staté 6  fois  un  certain  degré  d'altération  des  bruits  normaux,  no- 
tamment du  second  bruit  aortique.  On  peutdonc  estimer  qu'il  existe 
(les  indices  d'endocardite  valvulaire  chez  un  quart  seulement  des 
sujets  aflectés  de  rhumatisme  subaigu  qui  présentent  des  souffles, 
tandis  que  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  nous  en  avons 
trouvé  les  2/5.  Nouveau  motif  de  penser  que  les  souffles  ne  sont  pas 
sous  la  dépendance  directe  de  l'endocardite  valvulaire.  Chez  cinc] 
de  ces  malades,  les  souffles  pendant  la  durée  même  du  séjour  à 
I  hôpital  disparurent  sans  laisser  aucune  trace.  Chez  d'autres,  ils 
s'atténuèrent  extrêmement.  Chez  un  certain  nombre  d'entre  eux, 
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le  bruit  subsistait  encore  à  la  sortie.  Chez  tous,  il  était  iudubi- 
lable  qu'il  ne  s'agissait  nullement  de  souffle  à  proprement  parler 
anémique.  Chez  certains  d'entre  eux,  ayant  fait  la  inimératiou 
globulaire,  on  trouva  un  chilïre  d'hématies  absolument  normal 
(4  5t)5  000,  4  500  000).  De  sorte  qu'il  ne  peut  être  question  pour 
les  malades  alfectés  de  rhumatisme  articulaire  subaigu,  non  plus 
que  pour  ceux  atteints  de  rhumatisme  aigu,  d'attribuer  leur  souffle 
cardiaque  à  l'hydrémie. 

En  réunissant  pour  cette  étude  les  faits  dans  lesquels  on  a  con- 
staté pendant  la  durée  d'un  rhumatisme  différentes  variétés  des 
souffles  .cardiopulmonaires,  j'ai  laissé  bien  entendu  de  côté  tous 
ceux  où  il  y  avait  quelque  soupçon  de  lésion  organique  ancienne 
ou  en  voie  de  se  produire.  Ce  n'est  pas  que  dans  ces  cas-là  des 
souffles  anorgani(jues  ne  puissent  en  même  temps  se  produire  et 
se  mélanger  d'une  façon  plus  ou  ujoins  embarrassante  aux  signes 
propres  de  la  lésion.  Mais  nous  aurons  lieu  plus  loin  d'y  revenir. 

Fièvre  typhoïde.  —  Le  nombre  des  cas  de  souffle  cardiopulmo- 
naire observés  dans  le  cours  de  la  lièvre  typhoïde  n'a  pas  été  moindre 
(jue  celui  précédemment  noté  poui'  le  rhumatisme  articulaire  aigu. 
Mais  comme  la  fièvre  typhoïde  est  0us  fréquente  encore  que  le 
rhumatisme,  ou  au  moins  l'a  été  fïans  mon  service  pendant  la 
j)ériode  où  les  observations  ont  été  recueillies,  il  en  résulte  que 
la  proportion  de  ces  bruits  anormaux  y  est  un  peu  moindre 
(17  pour  100  au  lieu  de  25  pour  100). 

Quant  à  la  répartition  des  souffles,  elle  dilfère  de  celle  que  nous 
avons  notée  précédemment,  en  cela  surtout  :  1°  que  les  souffles 
préinfundibidaireHy  qui  représentent  11  pour  100  seulement  de 
l'ensemble,  y  sont  beaucoup  moins  fréquents  que  dans  la  chlorose, 
où  l'on  en  trouve  26  pour  100,  et  même  dans  le  rhumatisme,  où  il 
y  en  a  encore  14  pour  100;  2°  que  les  souffles  de  la  région  pré- 
ventriculaire  gauche  y  prédominent  au  contraire  plus  que  dans  la 
chlorose  et  le  rhumatisme,  car-  ils  forment  plus  de  la  moitié  des 
souffles  entendus  chez  les  typhiques. 

11  n'a  été  observé  au  contraire  aucun  cas  de  souffle  parapcxien. 
Mais  par  contre  on  a  noté  deux  cas  dans  lesquels  le  souffle  de 
la  base  avait  son  maximum  à  la  partie  interne  du  2"  espace  inter- 
costal du  côté  droit. 

Ces  souffles,  soit  qu'ils  siégeassent  à  la  zone  moyenne  ou  dans  la 
zone  apexienne,  ont  été  constamment  .mésoaystoliquca.  11  semble 
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(|ii()ii  MO  li(>uv(>  jamais  chez  les  lypliiciuos  une  promplilude  assez 
<'raii(lo  (lu  ivlrail  s\sl()Ii(iue  pour  que  rasi)iralion  pulnioiuùre 
coiumcnce  avec  la  svslole  mèiue.  Saus  doute,  la  dilatation  car- 
(liacjue  légère  (jui  existe  chez  la  plupart  d'entre  eux  eontribue  à  y 
mettre  obstacle.  C'est  par  exception  seulement  qu'on  trouve  encore 
de  temps  eu  temps  à  la  hase  un  souffle  de  rythme  systolique.  Au 
coidraire,  il  est  un  hruit  caidiopulmouaire  (pii  seudjle  presque 
spécial  à  la  dothiénentérie  :  c'est  le  souille  diastolique  qui  se  l'ait 
entendre  quelquefois  dans  la  région  préaortique  à  l'extrémité  interne 
du  deuxième  espace  intercostal  droit  ou  dans  le  second  et  le  troi- 
sième de  ce  côté. 

Je  l'ai  observé  notamment  chez  un  nonuné  Boni..., âgé  de  2,")  ans,  entré 
à  Necker  en  1880,  au  6'- jour  d'une  fièvre  typhoïde  manifeste  avec  une 
tonipérature  axillaire  de-f-  ô9»,8  et  *.)6  pulsations.  A  ce  moment,  il  présen- 
lail  un  léger  souftle  inésoni/atolique  sus-apexien.  La  maladie  ayant  évolué 
d'une  façon  régulière  et  rapide,  la  défervescence  s'effectuait  le  16'"  jour, 
et  le  29"^  seulement  on  constatait  au  niveau  du  2*=  espace  intercostal  à 
droite  du  sternum  un  double  souffle  dont  la  partie  diastolique  était  de 
beaucoup  la  plus  accentuée.  Elle  coïncidait  avec  un  affaissement  mani- 
feste et  brusque  de  la  réç/ion.  Le  cœur  n'était  pas  notablement  augmenté 
de  volume.  Il  n'y  avait  aucune  trace  de  double  souffle  crural,  et  le  tracé 
sphygmographique  ne  présentait  point  de  crochet.  Enfin  ce  souffle  n'était 
pas  constant,  et  par  moments  s'effaçait  entièrement.  Il  n'était  donc  pas 
possible  d'admettre  une  insuffisance  des  sigmoïdes  aortiqucs.  D'ailleurs 
ce  bruit  anormal  disparaissant  ensuite  peu  à  peu  n'existait  absolument 
plus  lorsque  le  malade  complètement  rétabli  quitta  l'hôpilal  5  semaines 
après. 

Les  choses  se  passèrent  à  peu  près  de  même  chez  le  nommé  Court..., 
âgé  de  22  ans,  entré  à  Necker  en  1881,  au  IL' jour  d'une  fièvre  typhoïde 
non  moins  caractérisée  avec-h  40°et  06  pulsations.  Le  lendemain,  12'=  jour 
de  la  maladie,  on  entendait  un  souffle  diastolique  intense  qui  avait  son 
maximum  à  la  partie  interne  du  'i'^  espace  intercostal  droit.  Le  cœur  chez 
ce  malade  était  très  notablement  dilaté,  car  sa  matité  mesurait  149'^'"i. 
Mais  on  n'y  trouvait  à  part  cela  aucun  des  signes  habituels  de  l'insuffisance 
aortique  et  le  souffle  s'atténuait  considérablement  sous  l'influence  des 
changements  de  position  dans  le  lit.  Le  19"  jour,  la  défervescence  avait 
lieu,  la  température  du  matin  était  descendue  à-hr)7'',2.  Le  souffle 
cependant  persistait  encore.  —  Le  24'=  jour,  la  tempéi'ature  tombait  à 
+  36,5"  et  le  souffle  n'existait  plus.  —  Le  51'=  jour,  la  température  était 
entièrement  normale  (+56°, 8  le  matin  et  +37*',2  le  soir).  Le  souffle 
n'avait  reparu  à  aucun  moment  et  le  malade  se  trouvait  entièrement 
rétabli. 

Lorsqu'on  constate  ce  souffle  diastolique  de   la   base   chez  des 
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malades  atteints  de  lièvre  typhoïde,  en  l'absence  évidente  de  toute 
lésion  d'orifice,  on  est  nécessairement  conduit  à  rapprocher  ces  faits 
d'une  autre  remarque  :  c'est  que  l'aortite  est  une  complication  plus 
fréquente  dans  la  fièvre  typhoïde  que  dans  aucune  autre  maladie 
aiguë  que  je  sache,  et  que  cette  complication  entraîne  parfois  un  très 
notable  agrandissement  du  vaisseau  et  une  augmentation  mani- 
feste de  sa  matité.  Comme  dans  les  cas  cités  on  a  constaté  dans 
la  région  qui  lui  appartient  un  affaissement  brusque  coïncidant 
avec  le  souffle,  on  est  porté  à  en  induire  que  l'exagération  des 
mouvements  de  l'origine  de  l'aorte  est  la  véritable  cause  du  bruit 
anormal  qui  se  produit  à  son  niveau.  Sans  doute  on  voit  quelque- 
fois survenir  à  la  suite  de  cette  aortitc  une  insuffisance  des  sig- 
moïdcs,  mais  ce  n'était  évidemment  point  le  cas  dans  les  deux 
faits  qui  viennent  d'être  cités.  On  ne  peut  supposer  non  plus, 
comme  on  l'a  fait  quelquefois,  une  insuffisance  transitoire  par  dila- 
tation de  l'orifice,  car,  si  transitoire  qu'on  la  suppose,  cette 
insuffisance  ne  serait  pas  susceptible  de  se  produire  et  de  dispa- 
raître, comme  fait  le  souffle  qu'on  lui  voudrait  attribuer,  sous  la 
seule  influence  des  changements  de  situation  du  malade.  Le  méca- 
nisme de  cet  appareil  valvulaire  ne  permettrait  en  aucune  façon  ce 
(|ui  n'est  possible  que  pour  le  seul  orifice  auriculo-ventriculairedroil. 
Quel  que  fût  leur  siège,  les  souffles  cardiopulmonaires  de  la 
fièvre  typhoïde  ont  toujours  été  signalés  comme  légers  ou  très 
légers.  Chez  deux  malades  seulement  ils  furent  trouvés  très  in- 
tenses. Ce  sont  deux  femmes. 


L'une  d'elles  était  une  nommée  Ros...,âgée  de  23  ans,  entrée  à  la  Charité 
en  1884,  au  8*=  jour  de  sa  maladie,  avec  92  pulsations  et  -|-  'ô9^,b,  et  chez 
laquelle  on  trouva  un  souffle  mésosystolique  très  intense  à  maximum  sms- 
apexien.  Le  18^=  jour  de  la  maladie,  qui  évoluait  régulièrement,  le  souffle 
était  toujours  aussi  intense.  Le  cœur  un  peu  dilaté  mesurait  122'=""i.  Puis  la 
défervescence  s'accomplit,  le  souffle  s'efface.  Survient  une  réitération  qui 
fait  remonter  la  température  à  oQ".  Au  16'=  jour  de  cette  réitération  il  y  a 
encore  59".  Le  souffle  mésosystolique  est  intense  et  la  matité  cardiaque 
mesure  117''""'.  Au  51'=  jour  de  la  maladie,  la  défervescence  est  enfin  com- 
])léle,  il  ne  reste  plus  aucune  trace  du  souffle  intense  précédemment 
constaté.  Puis  la  malade  présente  quelques  accidents  hystériques;  il  sur- 
vient des  mouvements  choréiformes,  et  à  ce  moment,  quoiqu'il  n'y  eût 
aucune  fièvre,  que  la  température  fût  à  56", 4,  le  souffle  reparaît,  mais 
moins  intense  que  la  première  fois.  La  matité  cardiaque  était  réduite 
alors  à  lOO'^""'. 
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Le  soul'lk'  cardiaque  existait  drjà  prescpie  toiijoiii's  lors  de  Tad- 
inission  des  malades  à  riiùpilal,  qui  eut  lien  dans  les  2/5  des  cas  du 
5*"  au  8'' jour  de  la  maladie.  11  serait  doue  impossible  de  |)iésumer 
à  (|uel  mouient  eu  géuéral  il  couimeucera.  Tue  seule  (;liose  est 
certaine,  c'est  que,  lorsqu'il  a  à  se  produire,  il  existe  déjà  dès  la 
seconde  moitié  du  premier  septénaire.  Ce  (pii  veut  diie  (jue,  ici, 
aussi  bien  que  dans  le  cas  de  rliumatisme  articulaire  aigu,  le  souille 
ne  sattaclie  eu  aucune  façon  à  rauémie  consécutive  et  qu'il  parait 
lié  au  contraire  dans  une  certaine  mesure  au  mouvement  fébrile. 
Dune  façon  générale,  en  effet,  le  souffle  tend  à  disparaître  vers 
l'époque  où  la  fièvre  cesse  ou  du  moins  s'atténue.  En  mettant  de 
côté  qucbiues  cas  où  la  persistance  a  été  exceptionnelle,  c'est 
moyennement  vers  le  16''  jour  qu'il  s'efface,  parfois  dès  le  8', 
d'autres  fois  seulement  aux  environs  du  '2^^  On  va  voir  à  quoi 
tient  sans  doute  cette  variabilité  de  l'époque  où  le  phénomène  dis- 
parait et  comment,  bien  qu'il  semble  se  rattacher  au  mouvement 
fébrile,  il  peut  disparaître  cependant  avant  lui. 

11  se  produit  assez  souvent  chez  les  malades  atteints  de  fièvre 
typhoïde  un  autre  bruit  cardiaque  dont  il  y  a  quelque  intérêt  à 
constater  les  rapports  avec  les  souffles  cardiopulmonaires.  C'est  le 
bruit  de  choc  diastolique,  qui  constitue  une  variété  spéciale  de 
galop  et  me  paraît  attribuable  à  la  diminution  que  subit  dans  cette 
maladie  la  tonicité  du  myocarde.  —  11  est  très  exceptionnel  que 
le  souffle  coïncide  avec  un  choc  diastolique.  Le  plus  souvent  ces 
phénomènes  alternent,  ou  plutôt  le  souffle  apparaît  d'abord,  puis, 
au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  cède  la  place  au  choc.  Les 
choses  se  sont  passées  de  la  sorte  chez  7  des  malades  dont  j'ai 
réuni  les  observations.  La  transition  se  fait  quelquefois  assez  sou- 
dainement. 

Le  nommé  t'ran...,  Agé  de  22  ans,  entré  à  Necker  en  Î882,  au  0*=  joui' 
d'une  lièvre  typhoïde,  avait  un  léger  souffle  mésosyatoUque  de  la  région 
moyenne  du  cœur,  avec  des  bruits  normaux  absolument  nets.  Le  lende- 
main, le  souffle  avait  disparu,  et  il  était  renqdacé  par  un  bruit  de  galop. 
Le  cœur  s'était  notablement  dilaté  et  sa  matité  mesurait  lî29'^'"i. 

Il  arrive  même  que  l'on  puisse  provoquer  la  transformation  du 
souffle  en  bruit  de  galop  et  réciproquement  par  un  simple  chan- 
gement de  situation. 

C'est  ce  qui  avait  lieu  chez  une  jeune  fdle  de  19  ans  nommée  Pem..., 
soignée  à  Necker  en  1885,  pour  une  fièvre  typhoïde.  Le  choc  était  tout  à 
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fait  prédominant  dans  le  décubitus  dorsal.   Le  souffle  au   contraire  se 
faisait  seul  entendre  quand  la  malade  s'asseyait  dans  son  lit. 

H  y  a  donc  des  motifs  do  croire  que,  pendant  l'évolution  d'une 
lièvre  typhoïde,  rexcitalioii  du  myocarde  produite  par  le  mouve- 
ment fébrile  engendre  les  soufiïes  dont  nous  parlons;  mais  la  perte 
d(^  tonicité  qui  lui  est  secondai le  entraîne  un  certain  degré  de 
dilatation  et  tend  à  les  faire  disparaître,  tandis  (jnelle  donne  occa- 
sion de  paraître  au  galop  diastolique.  En  sorte  que,  suivant  la  pré- 
dominance de  l'un  ou  de  l'autre  de  ces  deux  éléments,  les  souffles 
persistent  ou  s'ellacent  à  des  époques  tiès  diverses  de  l'évolution 
fébrile. 

Nous  ne  trouvons  [)oint  ici,  connue  lorsqu'il  s'agissait  du  rhu- 
matisme articulaire  aigu,  la  cause  de  l'excitation  du  myocarde 
dans  la  coexistence  d'une  endocardite,  (lelle-ci  est  exceptionnelle 
dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  et  je  n'ai  eu  à  relever  (|ue  deux 
cas  dans  lesquels  le  caractère  éteint,  assourdi,  des  bruits  normaux 
ait  permis  de  porter  ce  diagnostic,  une  lois  au  15'  jour,  une  autre 
fois  au  20''  jour  de  la  maladie. 

Dans  le  premier  de  ces  deux  cas,  concernant  un  jeune  garçon  de  19  ans, 
nommé  Duch...,  soigné  à  Necker  en  1X81,  le  sonftle  cardiopulmonaire 
très  intense  qui  existait  au  moment  de  l'entrée  du  malade  disparut  pré- 
cisément le  jour  où  fut  notée  l'altération  des  bruits  normaux,  témoignant 
ainsi  du  peu  de  rapport  qu'il  avait  avec  l'endocardile  valvulaire. 

Ce  que  l'on  observe  infiniment  plus  souvent  et  qu'il  ne  faudrait 
pas  confondre  avec  la  modification  de  timbre  que  je  viens  de 
signaler,  c'est  l'aiïaiblissement  qui  tantôt  accompagne  pour  des 
raisons  diverses  la  dilatation  des  cavités  cardiaques,  tantôt  en  est 
absolument  indépendant,  comme  on  l'a  pu  voir  chez  un  malade  du 
nom  de  Borg...,  âgé  de  20  ans,  qui  fut  soigné  en  1887  à  la  Charité 
et  chez  lequel  la  matité  précordiale  mesurait  seulement  81''°"'. 

Il  est  une  autre  condition  du  système  circulatoire,  très  habi- 
tuelle, presque  constante,  même  dans  la  fièvre  typhoïde,  et  à  la- 
quelle on  a  pensé  pouvoir  attribuer  les  souffles  cardiaques  qui  s'y 
montrent.  C'est  l'abaissement  de  la  tension  artérielle.  Marey,  qui 
avait  noté,  dans  les  formes  de  ses  tracés,  les  indices  d'une  tension 
faible,  et  qui,  d'autre  part,  avait  vu  dans  ses  expérimentations  que 
l'évacuation  des  cavités  cardiaques  était  d'autant  plus  prompte  que 
la  pression  artérielle  leur  opposait  une  résistance  moindre,  Marey 
en  avait  conclut  que  cette  rapidité  de  propulsion  du  sang  à  travers 
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les  orifices  rlail  la  cause  des  vihralioiis  Ar  la  colomio  sanguine.  (;t 
(les  sdultles  pioduils.  Mous  avons  vu,  par  tout  ce  qui  précède,  que 
les  souilles  en  question  u(>  sont  pas  liquidiens.  Leur  siège,  leur 
liinhre  et  leur  rvlhnie  (h'poseul  d'ailleurs  presque  toujours  d'une 
l'avon  absolue  contre  celle  supposiliou.  .Mais,  si  le  sang,  dans  ces 
cas.  ne  produit  cerlainenieul  pas  de  souffles  en  traversant  les  ori- 
fices, il  ne  serait  pas  défendu  (riniagiiKM'  que  la  rapide  évacuation 
des  cavités  doiuie  aux  inouveuKMits  extérieurs  du  cœur  une  sou- 
daineté favorahU^i  la  })roduction  deshruils.  De  fait,  il  est  vraiseni- 
hlahle  (jue  cette  circonstance  contribue  à  la  fréquence  si  remar- 
(pud)le  des  souffles  dans  cette  maladie.  Mais  il  n'est  guère  possible 
diniaginei'  que  ce  soit  la  cause  exclusive  ni  même  prédominante 
des  souffles  observés  et  qu'on  puisse  par  conséquent  conclure 
(i(>  la  présence  des  souffles  à  un  abaissement  de  tension  plus 
spécialement  accentué.  Si.  en  elï'et,  on  compare  la  tension  arté- 
rielle relevée  à  l'aide  du  sphygmomanomètre  chez  un  certain 
nonibie  de  typliiques  présentant  des  souffles  cardiaques  à  celle 
d'un  autre  groupe  de  malades  atteints  de  la  même  atfection 
mais  n'ayant  jamais  eu  de  souffle,  il  se  trouve  que  les  moyennes 
de  i)art  et  d'autie  ne  diflerent  en  aucune  façon.  J'ai  trouvé  en  eflet 
pour  moyenne  chez  les  sujets  présentant  des  souffles  15,3  cHg  et 
chezceuxqui  n'avaientpoint  eu  de  souffle  15,5  cllg.  De  plus,  si  l'on 
considère  les  malades  chez  lesquels  la  pression  se  modifie,  ainsi 
que  les  souffles,  pendant  la  durée  de  la  maladie,  il  s'en  faut  que 
l'apparition  du  souffle  soit  accompagnée  d'un  abaissement  de  la 
pression  ou  sa  cessation  d'un  relèvement. 

Ainsi  chez  une  femme  de  21  ans  nommée  Feuil....,  entrée  à  Necker  en 
1887  pour  une  fièvre  typhoïde  arrivée  au  8''  jour,  la  pression,  qui  étak 
de  16  i/'2  le  10'' jour,  s'al)aissa  rapidement  à  12,  10  1/4,  9,  et  arriva  le 
24'^  jour  à  7  1/2.  Malgré  cet  abaissement  si  considérable,  à  aucun  moment 
il  ne  se  produisit  aucune  trace  de  souffle.  —  Il  en  fut  de  même  chez 
un  homme  de  26  ans,  nommé  Fric...,  entré  en  1884,  au  6"  jour,  chez 
lequel  la  pression  de  14  cllg  s'abaissa  jusqu'à  10  sans  qu'il  apparût  aucun 
souflle.  —  (liiez  une  nommée  Bours...,âgée  de  20  ans,  soignée  à  Necker 
en  1882,  un  souffle  qui  existait  au  7"  jour  avec  une  pression  de  16  cHg 
disparait  au  23*=  lors  de  la  défervescence,  encore  que  la  pression  fût  abais- 
sée à  15  1/2.  —  De  même  pour  le  nommé  Gan...,  âgé  de  17  ans,  observé  à 
Necker  en  1884  et  chez  lequel  le  souffle  qui  existait  au  7'^  jour  avec  une 
pression  de  12  1/2  disparut  au  15"  avec  une  pression  de  lOcHg.  —  Par 
inverse,  chez  le  nommé  Guill...,àgé  de  21  ans,  observé  à  Necker  en  1885, 
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la  pression  qui  avait  oscillé  autour  de  15  cHg  pendant  la  période  moyenne 
de  la  maladie  se  relève  à  15  1/2  au  21'=  jour;  et  c'est  à  ce  moment  que 
pour  la  première  fois  on  entend  un  léger  souffle. 

Il  n'y  a  donc  aucun  rapport  nécessaire  entre  l'abaissement  de  la 
tension  artérielle,  et  la  présence  des  souffles  cardia((ues  dans  la 
fièvre  typhoïde  et  cet  abaissement  de  la  pression  n'y  peut  être 
considéré  que  comme  nne  cause  prédisposante. 

En  résumé,  on  voit  que  dans  la  fièvre  typhoïde  il  serait  légitime 
de  donner  an  bruit  anormal  qui  s'y  produit  le  nom  de  souffle  de 
fièvre,  comme  cela  a  été  fait  du  reste,  mais  que  ce  souffle  de  fièvre 
n'est  autre  chose  qu'un  souffle  cardiopulmonaire  provoqué  par 
l'excitation  fébrile  du  cœur  dans  des  conditions  spéciales  et  se 
rattachant  peut-être  à  un  degré  léger  de  niyocardite. 

Intoxication  saturnine.  —  Le  nombre  des  faits  observés  n'est 
plus  ici  assez  considérable  pour  qu'il  soit  possible  de  tirer  de 
l'ensemble  de  ces  observations  des  conclusions  de  grande  im- 
portance. Cependant,  certaines  particularités  que  présentent  les 
souffles  cardiopulmonaires  chez  les  saturnins  méritent  encore 
d'être  relevées. 

Relativement  à  la  répartition  de  ces  bruits,  on  ne  trouve  ni  la 
fréquence  des  souffles  de  la  base  notée  dans  la  chlorose,  ni  la 
prédominance  des  souffles  mésocardiaques  observée  dans  le  rhuma- 
tisme. C'est  dans  la  région  de  la  pointe  qu'ils  se  montrent  le  plus 
souvent  (7  fois  sur  11).  Ces  bruits  ont  eu  presque  toujours  le 
caractère  mésosystolique  très  accentué.  De  plus,  il  s'est  trouvé  un 
cas  dans  lequel  le  souffle  retardait  tellement  sur  le  premier  bruit 
qu'il  n'occupait  plus  que  la  fin  de  la  période  systolique,  confinant 
ainsi  au  second  bruit  (souffle  télésystolique).  Enfin  : 

Chez  un  homme  de  49  ans,  appelé  Pin....,  admis  à  la  Charité  en  1887 
pour  une  paralysie  hystéro-saturnine,  on  constata  à  la  pointe  un  souffle 
diastolique  bref  qui  suivait  le  second  bruit  et  coïncidait  avec  l'affaisse- 
ment brusque  de  la  pointe,  mais  était  très  loin  de  remplir  tout  le  grand 
silence.  Le  cœur  était  un  peu  gros  (116'='"i)  ;  on  entendait  un  léger  galop 
diastolique  et  la  pression  artérielle  était  élevée  à  24  cHg.  Mais  il  n'y  avait 
aucun  indice  d'insuffisance  aortique. 

Deux  circonstances  semblent  pouvoir  être  invoquées  pour  expli- 
quer la  fréquence  relative  du  souffle  cardiopulmonaire  chez  les 
saturnins  :  1°  l'anémie  saturnine;  2"  les  altérations  que  subit  le 
système  cardiovasculaire  sous  l'influence  du  saturnisme. 
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Oii  ne  |)(Mil  giiôro  song(M'  à  allribuci'  un  rôle  |)rédoininanL  ni 
iiiriii(>  iiolable  à  raiiéinic,  quand  on  remarque  (juc  ces  souffles 
all'eclenl  une  localisation  si  dilVéi'enle  de  celle  qu'ils  ont  dans 
cette  maladie.  Cependant,  il  est  impossible  de  n'en  point  tenir 
compte,  car  elle  est  à  la  ibis  très  constante  et  très  accentuée.  Le 
nombre  des  globules  est  toujours  très  diminué,  et  la  colorimétrie 
pratiquée  d'après  le  procédé  de  Malassez  imiis  a  donné,  dans  les 
cas  dont  il  s'agit,  une  moyenne  de  07  au  lieu  de  125  qui  est  la 
moyenne  normale  indiquée  par  Malassez.  Cbez  le  plus  grand 
nombre  de  ces  malades  la  pression  artérielle  est  fort  abaissée,  et 
nous  l'avons  trouvée  cbez  le  plus  grand  nombre  de  nos  malades 
entre  15  cllg  et  11  cllg,  c'est-à-dire  à  un  niveau  exceptionnellement 
bas.  L'anémie  et  ses  conséquences  resteront  donc  cbez  les  saturnins 
une  condition  favorable  à  la  production  des  souffles. 

Mais  c'est  dans  l'action  directe  du  plomb  sur  le  cœur  et  les  vais- 
seaux que  se  trouve  sans  doute  leur  raison  principale,  et  cette 
action  est  suffisamment  démontrée  par  les  altérations  que  subit  à 
la  longue  tout  le  système  cardiovasculaire.  Comment  il  agit  pour 
modifier  le  mode  des  systoles  cardiaques  et  pour  le  rendre  tel 
(|u'elles  déterminent  les  bruits  cardiopulmonaires,  c'est  ce  qu'il 
n'est  pas  possible  de  préciser  pour  le  moment.  Mais  il  reste  établi 
(pie  ces  bruits  résultent,  comme  tous  ceux  que  nous  avons  étudiés 
précédemment,  de  l'action  des  mouvements  du  cœur  sur  le  poumon 
voisin. 

Maladies  du  cœur.  —  Diverses  raisons  font  que  les  bruits  cardio- 
pulmonaires ne  se  produisent  pas  aisément  cbez  les  malades 
atteints  de  lésion  organique  du  cœur.  Le  volume  généralement 
très  augmenté  de  l'organe,  l'évacuation  presque  toujours  entravée 
des  cavités  cardiaques,  l'emphysème  pulmonaire  très  souvent 
associé,  sont  des  conditions,  comme  on  l'a  vu,  défavorables  à  la 
genèse  de  ces  sortes  de  bruits.  Ils  se  produisent  cependant  quel- 
quefois et  s'ajoutent  à  ceux  qui  résultent  des  lésions  organiques  ; 
s'y  associant,  alternant  ou  se  confondant  plus  ou  moins  complète- 
ment avec  eux.  J'en  ai  recueilli  un  certain  nombre  d'exemples,  et 
je  ne  doute  pas  que  cette  association  ne  parût  plus  fréquente  si 
elle  n'était  souvent  bien  diftîcile  à  distinguer. 

L'insuflisance  aortique  se  complique  assez  souvent  d'un  rétré- 
cissement de  loriflce  qui  très  naturellement  résulte  des  adhérences 
établies  par  la  rétraction  innodulaire  entre  les  bords   libres  des 
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valvules  au  voisinage  de  leurs  commissures.  Il  eu  résulte  habiluel- 
lement  qu'un  souffle  systolique  alterne  avec  le  souffle  diastolique 
(le  rinsuflîsance.  Mais  on  a  noté  depuis  longtemps  déjà  que  Texis- 
tence  du  souffle  systolique  ne  suppose  pas  nécessairement  en  pareil 
cas  celle  du  rétrécissement  et  lautopsie  donne  quelquefois  un 
démenti  au  diagnostic,  ([uand  on  admet  ce  rétrécissement  sur  la 
foi  seule  du  souffle  systolique  entendu  pendant  la  vie.  ïl  a  fallu 
donner  alors  au  souffle  une  interprétation  difl'érente  et,  comme  il 
existe  assez  fréquemment  chez  les  malades  afl"ectés  d'insuffisance 
aortique  une  dilatation  plus  ou  moins  accentuée  de  l'origine  de 
l'aorte,  on  a  pensé  que  cette  dilatation  pouvait  suffire  à  expliquer 
le  souffle  en  créant  pour  l'oritice  une  sorte  de  rétrécissement 
relatif  et  donnant  lieu  à  la  formation  d'une  onde  fluide  qui  entre 
en  vibration  en  pénétrant  dans  l'aorte  agrandie.  L'insuftisancc  y 
contribuerait  aussi  d'ailleurs  par  l'exagération  du  volume  de  l'onde 
systolique.  Mais,  si  bonnes  que  soient,  en  quelques  cas,  ces  raisons, 
elles  ne  sont  pas  toujours  applicables,  car  la  dilatation  aortique 
n'est  pas  toujours  associée  à  rinsuffisance  accompagnée  de  souffle 
systolique,  et  d'antre  part  cette  dilatation  qui  n'est  point  rare  n'en 
traîne  pas,  en  général,  la  production  du  dit  souffle  à  moins  d'être 
considérable. 

Dans  un  certain  nombre;  de  cas,  les  difficultés  que  je  viens  d'ex- 
poser se  trouvent  résolues  par  ce  fait  que  le  souffle  dont  il  s'agit, 
est  un  souffle  cardio-pulmonaire. 

Il  en  était  ainsi  chez  un  garçon  de  20  ans  nommé  Laer....,  qui  fut 
admis  à  la  (Iharité  en  t891,  avec  les  signes  les  plus  manifestes  d'une 
insuffisance  aortique  et  d'une  très  notable  hypertrophie  du  cœur,  la 
matité  précordiale  mesurant  150'^™''.  Avec  le  diastolique  classique  alter- 
nait un  souffle  systolique  de  la  hase  dont  le  maximum  se  trouvait  au 
niveau  du  'i'^  espace  intercostal  à  droite  du  sternum.  Ce  dernier  souffle 
fit  penser  d'abord  à  l'existence  d'un  rétrécissement  de  l'orifice,  car  on 
ne  trouvait  aucun  indice  d'une  dilatation  de  l'origine  de  l'aorte  suffi- 
sante pour  y  rapporter  cette  partie  du  bruit  anormal.  Mais  on  dut 
admettre  qu'il  s'agissait  d'un  souffle  cardiopulmonaire,  lorsqu'on  eût 
noté  les  circonstances  suivantes  :  1°  le  souffle  était  doux  avec  une  tonalité 
basse;  il  ne  se  propageait  point  dans  la  direction  de  l'aorte;  3°  son 
début  retardait  un  peu  sur  le  premier  bruit,  ce  qui  lui  donnait  le 
caractère  niésosystolique  ;  4°  quand  le  malade  s'asseyait  dans  son  lit  en 
s'inclinant  un  peu  en  avant,  ce  souffle  s'effaçait  et  disparaissait  même 
complètement,  tandis  que  le  souffle  diastolique  n'éprouvait  aucune  modi- 
fication appréciable;  5"^  enfin  le  tracé  cardiographique  ayant  été  pris  dans 
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le  lioii  luôine  ou  lo  souffle  se  faisait  principaleuienl  oulcudrc,  ou  lui 
trouve  une  forme  très  ])articuli»'rc  et  qui  pouvait  rendre  compte  de  la 
production  du  bruit.  Dans  la  période  systolique  et  un  peu  après  le  début 
de  la  systole,  on  remar((uail  une  dépression  très  brusque  correspondant 
au  moment  même  où  le  bruit  se  faisait  entendre  et  montrant  (jue,  à  ce 
moment-là,  le  poumon  était  soumis  dans  ce  point  à  une;  1res  soudaine 
as|)iralion  d'origine  cardiaque. 

("Jiez  un  autre  malade  appelé  Sayn...,  soigné  à  Nccker  en  1883,  les 
signes  (rinsuflisance  aortique  étaient  ;Tcconq)agnés  d'un  souffle  systolique 
sus-ape.rien  que  son  siège,  son  tindjre  et  son  rytbme  faisaient  considérer 
comme  un  bruit  extra-cardiaque.  C.e  diagnostic  se  trouvait  confirmé  dès 
le  Icnilemain,  le  souffle  a^anl  conijitètetnent  disparu,  tandis  que  le  souffle 
diastolique  de  Tinsuflisance  persistait  sans  modification. 

Les  signes  si  variables  du  rétrécissement  niilral  ont  été  plus 
d'uiu^  fois  compliqués  de  ces  soufllcs  accessoires. 

Chez  im  lionnne  de  î20  ans  appelé  Pic...,  entré  à  Necker  en  1881  au 
T*"  jour  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu,  mais  qui  en  avait  subi  une  pre- 
mière atteinte  4  ans  auparavant,  on  constatait  lors  de  son  arrivée  à 
l'hôpital  les  signes  d'un  rétrécissement  mitral  :  roulement  diastolique. 
frémissement  au  nireau  de  la  pointe  au  moment  de  la  présystole,  dédou- 
blement du  second  bruit.  Mais,  en  même  temps,  on  entendait  au  niveau 
du  o«  espace  intercostal  un  souffle  méso-systolique  qui,  très  peu  de  jours 
après,  avait  complètement  disparu. 

Même  chose  chez  un  autre  malade  âgé  aussi  de  20  ans,  nommé  Guen..., 
qui  entra  à  la  (Iharitè  en  1887  pour  une  seconde  atteinte  de  rhumatisme 
articulaire  aigu,  la  première  ayant  eu  lieu  l'année  précédente,  et  chez 
lequel  on  trouva  également  les  signes  habituels  du  rétrécissement  mitral, 
mais  en  même  temps  dans  la  région  sternale  un  léger  souffle  mésosysto- 
lique  superficiel  qui  dans  la  suite  disparut  et  se  reproduisit  alternative- 
ment. 

La  distinction  du  bruit  de  la  lésion  organique  et  du  bruit  sur- 
ajouté devient  un  peu  plus  difficile  loi'sque  celui-ci  se  produit 
comme  le  premier  ])endanl  la  diastole,  en  sorte  que  les  deux 
co'incident. 

Cela  se  passait  de  la  sorte  chez  une  femme  de  41  ans  qui  entra  à  Necker 
en  1881  avec  un  rhumatisme  articulaire  aigu  datant  de  15  jours.  Elle  en 
avait  subi  une  première  atteinte  20  ans  auparavant  et  avait  toujours  con- 
servé depuis  de  l'oppression  habituelle,  des  accès  de  dyspnée  et  de  la  ten- 
dance aux  étourdissements.  On  constatait,  dès  ce  moment,  les  signes 
d'un  léger  rétrécissement  de  l'orifice  mitral  ;  mais  en  même  temps  à  la 
base  un  souffle  diastolique  d'un  caractère  très  différent  de  celui  du  bruit 
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prôsystoliquo  entendu  à  la  pointe  et  qui  aurait  pu  être  considéré  comme 
le  signe  d'une  insuffisance  aortique,  n'était  l'absence  de  tout  autre  indice 
de  cette  lésion.  Le  bruit  diminua  d'intendté,  puis  fut  remplacé  par  un 
frottement  péricardique.  Ce  malade  ayant  finalement  succombé  et  l'au- 
topsie ayant  été  faite,  on  constata  l'existence  d'un  léyer  rétrécissement  de 
l'orifice  mitral  et  de  quelques  traces  de  péricardite.  Mais  l'orifice  aortique 
était  à  l'état  normal  et  les  sigmoïdes  parfaitement  suffisantes. 

Les  signes  du  rétrécissement  mitral  ont  quelque  chose  de  si 
spécial  qu'il  n'est,  après  tout,  pas  bien  difficile  de  distinguer  les 
bruits  étrangers  qui  s'y  ajoutent.  Quand  il  s'agit  de  rinsuffisance 
mitrale,  le  départ  devient  parlois  plus  diClicile  à  faire. 

Chez  un  homme  de  24  ans,  appelé  Vinc...,  entré  à  Necker  en  1885  pour 
un  embarras  gastrique  fébrile  et  qui,  préalablement,  avait  eu  deux  atteintes 
de  rhumatisme  articulaire,  l'une  à  11)  et  l'aulre  à  !22  ans,  on  constatait 
au  niveau  de  la  pointe  un  souffle  rude  exactement  sijstolique  se  propageant 
vers  l'aisselle,  évidenunent  symjttomaticjue  d'une  insuffisance  mitrale. 
Mais,  plus  haut  et  en  approchant  de  la  base,  le  souflle,  accompagnant  tou- 
jours la  systole,  changeait  cependant  de  caractère,  étant  pins  doux,  plus 
superficiel,  et  mésosystolique,  en  sorte  qu'on  ne  pouvait  pas  douter  qu'il 
ne  s'agisse  d'un  autre  souffle  se  substituant  là  au  premier. 

Le  nommé  lluv...,  jîgé  de  50  ans,  entré  à  la  Charité  en  1885  pour  un 
rhumatisme  articulaire  aigu,  en  était  à  sa  5'=  atteinte,  la  1™  ayant  eu 
lieu  9  ans  aujiaravant.  11  présentait  à  la  pointe  un  souffle  systolique  ayant 
les  caractères  habituels  du  souffle  de  l'insuffisance  mitrale.  Quand  on 
auscultai!  un  peu  plus  en  dehors,  on  trouvait  au  souffle  un  caractère 
entièrement  dilférent.  Il  était  doux,  superficiel,  a\aïtune  tonalité  grave  et 
se  faisait  entendre  d'une  façon  absolument  prédominante  an  début  de 
l'inspiration.  Puis  bientôt  cette  partie  du  bruit  diminuait  et  s'eff'açait 
presque  enlii^rement ,  tandis  que  la  première  demeurait  sans  modification. 

Chez  une  femme  R...,  soignée  à  Necker  en  1877  pour  un  rhumatisme 
subaigu,  on  trouva  au  niveau  de  la  pointe  un  souffle  systolique  qui  com- 
mençait exactement  avec  le  premier  bruit,  était  aigu,  filé  et,  doué  d'une 
assez  grande  intensité,  se  propageait  fortement  vers  l'aisselle;  si  bien  qu'on 
l'entendait  jusqu'en  arriére  à  gauche  du  rachis.  Mais  en  même  temps  ce 
bruit,  au  niveau  de  la  pointe,  était  renforcé  au  milieu  de  sa  durée  par 
un  souffle  surajouté  d'un  timbre  différent  et  qui  paraissait  manifestement 
extra-cardiaque,  d'autant  qu'il  était  inconstant  et  cessait  par  moments, 
quoique  le  premier  persistât  sans  changement  appréciable. 

Chez  les  malades  chez  lesquels,  dans  le  cours  d'un  rhumatisme, 
d'une  scarlatine  ou  de  telle  autre  affection  aiguë,  il  survient  de 
l'endocardite,  il  se  produit  parfois,  comme  on  l'a  vu,   en  même 
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l('m|)s  cl  (le  ce  l'ail  iimmiic,  des  soiirilrs  cardiopiilinoiiaii'cs.  KL  si, 
rcMidotaidile  évoliiaiil  assez  i'a[)i(l(>iiuMil,  niic  lésion  valvulaire  se 
coiislitiic  déjà  pondant  qne  lo  malade  (>sl  soumis  à  rohscivalioii, 
011  jUMil  voir  un  sonfllo  organique  se  substituer  peu  à  peu  au 
souille  anoigaui(iue  ])rimitil'. 

J'ai  vu  cela  advenir  chez  une  femme  de  :20  ans  nommée  Seil...,  entrée 
à  Necker  en  iHSS,  au  i'^jour  d'une  première  atteinte  de  rhumatisme  arti- 
culaire aigu.  A  ce  moment,  les  bruits  normaux  étaient  déjà  éteints, 
assourdis,  et  l'on  commençait  à  entendre  un  léger  souflle  dans  la  région 
de  la  pointe,  lequel  avait  les  dillérenls  caractères  et  notamment  la  mobi- 
lité du  souflle  cardiopulmonaire.  Mais,  au  bout  de  quelque  temps,  le 
souffle  se  trouva  persistant,  acquit  une  intensité  plus  grande  et  prit 
enfin  une  extension  telle,  qu'au  bout  d'un  mois  on  l'entendait  jusque 
dans  le  dos.  11  n'y  avait  plus,  dès  lors,  aucun  doute  qu'il  ne  s'agit  d'une 
insuffisance  mitrale  définitivement  constituée. 

J'ai  vu  la  même  chose  dans  un  autre  cas  de  rhumatisme  articulaire 
aigu  et  chez  un  homme  atteint  de  scarlatine.  Mais  cette  transformation 
apparente  se  conçoit  trop  aisément  pour  qu'il  y  ait  quelque  intérêt  à  y 
insister  davantage. 

Nous  ne  chercherons  pas  non  plus  à  étendre  cette  étude  aux 
souflles  cardiopulmonaires  qui  peuvent  se  montrer  dans  le  cours 
des  maladies  les  plus  diverses.  Cette  diversité  même  lui  ôterait 
tout  intérèl.  Mais  nous  résumerons  dans  le  tableau  suivant  ce  qui 
concerne  la  prédominance  de  chacune  des  localisations  dans  les 
maladies  où  nous  venons  de  les  étudier. 
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DIAGNOSTIC 

(le  ([ui  précède  a  montré  suffisamment  sans  doute  combien,  dans 
la  pratique,  il  importe  de  distinguer  sûrement  les  souffles  cardio- 
pulmonaires de  ceux  (|ui  se  rattachcMit  à  des  lésions  oi'ganiques. 
Les  premiei's  étant  denieurc's  juscjuici  à  peu  près  ignoi'és,  et  les 
caractères  distinctifs  (ju'on  leur  assigne  élanl  absolument  iusufii- 
sants,  on  comprend  dans  (pnd  extrême  endiarras  les  médecins  onl 
dû  se  trouver  souvent  en  ])résence  de  problèmes  si  imparfaitement 
résolus  et  d'une  gravité  |)arfois  si  considérable.  On  ne  se  résout! 
|)as  sans  peine  au  doute  philosopliiqne,  quand  il  s'agit  de  savoir  si 
le  malade  dont  on  a  charge  est  atteint  d'une  airection  organique 
naissante,  qui  menace  de  devenir  in(ural)le  et  mortelle,  ou  si  l'on 
n'a  allaire  qu'à  de  pures  apparences  et  à  des  troubles  cardiaques 
insignifiants.  Quelle  n'est  pas  l'anxiété  du  médecin  en  présence  de 
ces  difficultés,  lorsqu'une  détermination  grave  telle  que  la  décision 
d'un  mariage  on  l'abandon  dune  carrière  dépend  du  jugement 
({u'il  aura  porté  sur  l'état  du  sujet  soumis  à  son  examen  et  de  la 
valeur  qu'il  attribuera  à  tel  ou  tel  bi'uit  anormal  entendu  dans  la 
légion  du  cœur  !  Je  pourrais  en  citer  des  cxenqiles  sans  nombre. 

En  1868,  un  de  mes  confrères  de  Paris  ine  pria  de  voii'  avec  lui  un 
jeune  homme  de  sa  fnnhile,  étudiant  en  droit,  qu'il  soignait  depuis  quct- 
(pies  jours  poui'  une  fièvre  typhoïde.  La  fièvre  évoluait  d'une  façon  régu- 
lière et  ne  donnait  lieu  à  aucune  préoccupation,  lorsque  mon  conh'ère. 
examinant  attentivement  son  malade,  s'aperçut  que  les  battements  du 
cœur,  évidemment  exagéi'és,  s'accompagnaient  d'un  souffle  intense. 
C.oinnie  il  n'avait  entendu  rien  de  send)lal)te  dans  ses  auscultations  pré- 
c»''dentes,  il  demeura  convaincu  qu'il  s'agissait  d'une  endocardite  récente 
et  d'une  endocardite  grave,  à  en  juger  par  l'intensité  du  souffle  et  la 
rapidité  de  son  développement.  Pris  d'une  vive  inquiétude,  il  demanda 
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mon  avis,  .le  Iroiivai  en  (>I1VI  le  soijl'llc  iii(li(|U('',  mais  avec  les  caractères 
habituels  des  Itruits  canliopulmonaiivs.  I.e  cu'iir  avait  son  volume  accou- 
lumé.  Ou  n'y  liouvail  aucun  indice  d'endocardite  ni  de  péricardite  ;  enfin 
rien  d'anormal,  saut  le  souille  et  une  im[)ulsion  très  vive  de  la  |)oinle. 
Le  jeune  malade  était  d'ailleurs  d(>  nature  assez  excitable.  H  avait  toujours 
eu  quehjue  tendance  à  palpiter  aisément.  Aussi  je  crus  pouvoir  rassurer 
entièrement  mon  confrère.  Et  de  fait  la  maladie  se  termina  heureusement, 
sans  qu'il  restât  rien,  ni  des  siynes  cai'dia(|ues,  ni  des  inquiétudes  qu'ils 
avaient  fait  naiti'c. 

Que  de  gens  ont  été  jetés  en  d'incessanles  et  crnelles  inquiétudes 
par  des  a()pi"éciations  médicales  hop  peu  concoi'danles  relative- 
ment à  Tétat  de  leur  cceur!  Combien  en  ai-je  vu  qui  parcouraient 
toutes  les  grandes  villes  de  l'Europe,  en  (jnète  d'un  diagnostic, 
et  en  rerneillaient  d'infiniment  variés,  alors  qu'ils  n'avaient  rien 
autre  chose  qu'un  de  ces  souffles  ehangeanis  et  mobiles  dont  on  a 
vu  pins  haut  des  exemples. 

Récenunent  encore  j'eus  occasion  d'examiner  un  Uusse  (|ui  avait  con- 
sulté en  dinérents  pays  les  médecins  les  plus  connus  et  transportait  avec 
lui  une  longue  liste  de  diagnostics  divers.  Je  trouvai  un  souffle  sus- 
apexien,  protosystolique.  superficiel,  un  peu  h'oissaut,  très  difl'érent  de 
caractère  suivant  la  période  du  mouvement  respiratoire  à  laquelle  il  se 
trouvait  correspondre,  se  transformant  par  moments  en  un  bruit  respi- 
ratoire saccadé  manifeste  et  disparaissant  absolument  dans  la  position 
horizontale.  Il  se  propageait  peu  ;  mais  on  en  entendait  un  second  situé 
à  la  partie  postérieure  et  externe  du  côlé  gauche  de  la  poitrine.  Celui-là 
n'était  pas  la  propagation  du  premier,  car  il  était  très  exactement  systo- 
lique.  Très  fort  dans  la  position  assise,  il  disparaissait  absolument  et 
immédiatement  dans  le  décubitus  ventral.  Les  troubles  cardiaques  éprou- 
vés par  ce  malade  se  rattachaient  évidemment  à  un  éfat  dyspeptique 
ancien  dont  les  causes  étaient  d'ailleurs  faciles  à  discerner.  Le  cœur 
était  de  dimension  modérée  (108  cmq.),  mais  la  poitrine  avait  peu  d'am- 
plitude, ou  plutôt  elle  offrait  une  disposition  exceptionn(>llement  allongée, 
qui  contrastait  avec  la  vigueur  apparente  du  sujet.  La  conformation 
inaccoutumée  du  thorax  contribuait  sans  doute  pour  une  part  importante 
à  la  production  des  souffles,  comme  elle  avait  fait  chez  le  malade  de 
Lisieux  dont  l'ojjsei'vation  a  été  citée  plus  haut. 

La  distinction  des  souffles  symptomatiques  des  lésions  organi- 
ques du  cœur  et  de  ceux  qui  les  simulent  sans  avoir  rien  de  com- 
mun avec  eux,  est  donc  en  pratique  d'une  imptulauce  capitale.  H 
ne  faut  pas  compter,  pour  sortir  d'embarras,  sui'  Tobservation  des 
troubles  fonctionnels  ou  sur  ce  qu'on  nomme  les  symptômes  gêné- 
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l'aux.  Ceux-là,  le,  plus  habituellement,  ne  méritent  au  début  aucune 
coniiance;  et  s'ils  acquièrent  })ar  la  suite  une  valeur  plus  positive, 
c'est  à  une  époque  de  la  maladie  où  le  temps  est  passé  de  faire 
un  diagnostic  véritablement  utile.  En  tin  de  compte,  la  parole  reste 
presque  toujours  aux  signes  objectifs,  et,  puisqu'il  s'agit  des  afl'ec- 
tions  du  centre  circulatoire,  à  ceux  surtout  tirés  de  l'auscultation. 
Ces  derniers  ne  sauraient  être  étudiés  avec  trop  de  soin.  Voyons 
donc  à  quels  caractères  nous  reconnaîtrons  les  souffles  cardiopul- 
monaires et  comment  nous  les  pourrons  distinguer  sûrement  des 
souffles  organiques  auxquels  parfois  ils  ressemblent  assurément 
beaucoup.  Les  bruits  avec  les(juels  on  les  peut  confondre  sont  les 
souffles  des  lésions  d'orifice  ou  des  vices  de  conformation  et  les 
frottements  péricardiques  ou  même  pleuraux,  quand  ceux-ci  sont 
accidentellement  rythmés  par  les  battements  du  cœur.  —  Les 
signes  à  l'aide  desquels  on  peut  les  distinguer  sont  des  caractères 
de  timbre,  de  tonalité,  de  rytlnne,  de  siège,  ou  de  mutabilité  : 
ces  derniers  se  rapportant  aux  changements  que  ces  bruits  anor- 
maux sont  susceptibles  de  subir,  soit  spontanément,  soit  sous  l'in- 
fluence de  modifications  apportées  aux  monvements  j^espiratoires 
ou  à  la  position  du  malade. 

Le  TIMBRE  des  bruits  cardiopulmonaires  est  généralement  plus 
doux  (|ue  celui  des  souffles  organiques,  bien  qu'il  n'y  ait  rien 
d'absolu  à  cet  égard  et  qu'on  en  rencontre  parfois  de  tout  aussi 
rudes  et  aussi  sonores  que  peuvent  l'être  des  bruits  organiques. 
Il  a  surtout,  dans  bon  nombre  de  cas,  un  caractère  superficiel 
tout  à  fait  spécial.  Ce  caractère  est  souvent  assez  net.  Mais  il  n'est 
ni  assez  constant,  ni  assez  facile  à  détinir  pour  qu'on  lui  puisse 
accorder  une  très  grande  valeur.  La  plupart  du  temps  on  n'en  peut 
déduire  guère  autre  chose  qu'une  présomption  en  faveur  de  l'exté- 
riorité du  bruit. 

Si  le  bruit  anormal  offre  un  timbre  identique  à  celui  du  murmure 
vésiculaire  entendu  dans  la  môme  région,  on  se  trouve  au  contraire 
en  présence  d'un  caractère  des  plus  démonstratifs.  Mais  c'est  là 
chose  rare  pour  les  raisons  exposées  précédemment. 

La  TONALITÉ  des  souffles  cardiopulmonaires  n'est  presque  jamais 
ni  aussi  /m?^/c  que  celle  de  certains  souffles  de  l'insuffisance  mitrale, 
ni  aussi  basse  que  celle  du  roulement  diastolique  produit  par  le 
rétrécissement.  Ces  tonalités  extrêmes  permettent  donc  de  consi- 
dérer comme  infiniment  vraisemblable  qu'il  s'agit  de  bruits  orga- 
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Tiiquos  ol  oxcluoiit  les  soiifllos  caidiopulinonaircs.  Si  la  tonalité 
(riui  souille  est  iiiov(Mui(\  ce  qui  est  de  Ix'ancoup  le  plus  liH^pioiit, 
elle  \w  peut  l'ouiiiir  aucune  indication  relalivenienl  à  l'oii^nne  du 
bruit. 

Ces  deux  premiers  caractères,  le  timbre  et  la  tonalité,  n'appor- 
tent donc  an  diagnostic  (pie  des  sij^rnes  d'une  valeur  médiocre.  Il  en 
est  tout  autrement  de  ceux  (|ni  vont  suivre  :  le  rythme  et  le  siège, 
qui  sont  la  source  dos  signes  les  plus  sûrs  et  les  |)lus  précis. 

Par  nvTiiME  des  souffles  nous  entendrons  le  rapport  exact  de 
ces  bruits  avec  les  diflerentes  phases  de  la  révolution  cardiaque 
et  avec  les  bruits  normaux  qui  les  marquent. 

Les  souffles  cardiopulmonaires  se  produisent  le  plus  souvent 
pendant  la  systole,  plus  rarement  pendant  la  diastole  ventriculaire. 

Les  9/10  des  souffles  cardiopulmonaires  sont  systoUqves.  Mais 
ceci  ne  les  caractérise  en  aucune  façon,  car  beaucoup  de  souffles 
organiques  le  sont  également. 

Les  souffles  cardiopnlmonaires  systoliques  comprennent  un  cer- 
tain nombre  de  variétés  qu'il  importe  beaucoup  de  distinguer.  Ce 
sont  :  l°les  souffles  profosystoliques  {r.pSnoc,  premier),  qui  commen- 
cent avec  la  systole,  mais  n'en  occupent  que  la  première  partie; 
'2°  les  mësosystoliques  {\}.iGoc,  milieu),  qui  commencent  un  peu  après 
le  premier  bruit  et  se  terminent  un  peu  avant  le  second  ;  5"  les  télé- 
systoliques  (-éXoç,  tin),  qui  se  font  entendre  seulement  à  la  fin  de  la 
systole  et  dans  le  moment  qui  précède  le  second  bruit.  Ces  trois 
variétés  peuvent  être  réunies  sous  l'appellation  commune  de  bruits 
mérosystoliques  ((;ipo;,  portion),  c'est-à-dire  bruits  occupant  une 
portion  seulement  de  la  systole.  Enfin,  en  opposition  à  ces  trois 
variétés,  il  en  reste  une  dernière  et  non  la  moins  importante,  que 
nous  appellerons /io/osî/s/o/Z^Mc  (cXoc,  entier),  et  qui  est  caractérisée 
par  ce  fait  que  le  souffle  commence  avec  la  systole  et  se  termine^ 
avec  elle,  la  remplissant  tout  entière;  en  sorte  que  son  début  est 
marqué  exactement  par  le  premier  bruit  et  sa  fin  pai'  le  second. 

De  ces  formes  diverses  que  peuvent  aiîecter  les  souffles  cai'dio- 
pulmonaires  systoliques  de  la  pointe,  la  dernière  seule,  la  var'iété 
holosystolique,  est  commune  aux  souffles  extracardiaques  et  à  cer- 
tains souffles  d'origine  organique  :  ceux  de  l'insuffisance  mitrale 
ou  tricuspidienne  ou  du  rétrécissement  des  orifices  aortique  et 
pulmonaire.  Les  trois  autres,  c'est-à-dire  les  variétés  mérosysfo- 
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liques,    appartiennent   exclusivement    aux   souffles  cardiopulmo- 
naires, qu'ils  caractérisent  d'une  façon  a])soIue. 

La  variété  mésosysfolique  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente.  Elle 
représente  70  pour  100  de  tous  les  souffles  cardiopulmonaires. 
Elle  est  absolument  caractéristique:  car  je  ne  sacbe  pas  qu'une 
lésion  organique  ait  produit  jamais  rien  qui  y  ressemble.  En  sorte 
que  toutes  les  fois  quun  souffle  présente  ce  caractère  d'une  façon 
manifeste,  on  peut  affirmer  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  maladie  orga- 
nique; et  cela  arrive  70  fois  sur  100. 

En  général,  le  mcsosijstolisvic  est  facile  à  reconnaître,  et  le 
caractère  holosystolique  des  souffles  organi(|ues  s'en  distingue  très 
aisément.  11  peut  arriver  cependant  que  le  souffle  de  l'insuffisance 
mitraleeu  prenne  accidentellement  l'apparence.  C'est  quand  un  choc 
exagéré  de  la  pointe,  accompagné  de  bruit  auriculo-métallique, 
impressionne  tellement  l'oreille  qu'il  empêche  la  perception  immé- 
diate du  souffle  qui  vient  après  lui.  11  se  passe  alors  quelque  chose 
d'analogue  à  ce  qui  a  lieu  pour  la  vue,  lorsqu'une  impression  lumi- 
neuse vive  et  passagère  émousse  la  sensibilité  rétinienne  à  tel  point, 
que  pour  un  instant  les  objets  médiocrement  éclairés  cessent  d'être 
perçus  :  le  souffle  parait  retardé  parce  qu'on  n'en  distingue  pas  la 
première  partie.  Pourvu  que  ce  souffle  existe  dans  une  certaine 
étendue,  il  est  possible  d'éviter  l'erreur,  en  s'éloignant  assez  du  lieu 
où  bat  la  pointe  pour  que  l'ébranlement  produit  par  elle  soit  nota- 
blenuMit  atténut',  ou  bien  en  écartant  légèrement  l'oreille  de  la 
surface  du  thorax.  A  mesure  qu'on  s'éloigne,  le  caractère  mésosys- 
tolique  s'efface  peu  à  peu,  puis  il  disparait,  et  la  cause  d'erreur 
avec  lui. 

Quelle  que  soit  la  maladie  dans  le  cours  de  laquelle  les  souffles 
cardiopulmonaires  se  manifestent,  le  mcsosijslolisme  est  leur 
caractère  le  plus  constant.  On  en  peut  juger  par  le  tableau  suivant 
où  cette  variété  de  souffle  constitue  toujours  les  05  à  88  centièmes 
de  la  totalité;  exception  faite  pour  les  souffles  cardiopulmonaires 
qui  s'associent  accidentellement  à  des  lésions  organiques  du  cœur. 


Souffles 

Chlorose 

Rliuinal. 
art.   aigu. 

lilnnual. 
suhaifi. 

Fièvre 
ty|)lioï(l(; 

Intox, 
saturual 

Maladie 
du  cœur 

TOTAUX 

Syslol .    . 

16o/„ 

230/0 

330/0 

6  0/0 

70/0 

500/0 

18  0/0 

Mésosyst. 

750/0 

630/0 

66o/„ 

88  0/0 

640/0 

300/0 

720/0 

Diastol.    . 

30/0 

Co/o 

70/0 

200/0 

30/0 

Présystol . 

^Vo 

1/2  0/0 

Mixtes.    . 

H  0/0 

-140/0 

7»/o 
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Km  rôsunu'  :  l  ii  souille  évidomiTKMil  mésosyslolique  esl  ceilainc- 
iiuMil  anor'i.ailiqiic.  Sept  Ibis  sur  dix  liciu-euseuieut  les  souilles 
(•artliopulnioiiaires  préseuleut  ce  caiaclère. 

Les  souilles  caidiopiilMiouaires  diastoliqucs  peuveul  avoir  leur 
maxiinuiM  daus  la  zone  de  la  hase,  dans  la  zone  uioyeune  ou  dans 
celle  de  la  |)oiule. 

A  la  hase  et  iiolaiiunont  dans  la  région  aoi'fifjiic,  ils  jxiurraieiil 
se  confondre  avec  les  souffles  de  l'insuffisance  signioïdieinie.  Ils 
s'en  disliu^iuMit  le  plus  souvent  parce  qu'ils  sont  moins  prolongés 
et  ne  remplisseid  pas  connue  celui-ci  tout  le  grand  silence,  mais, 
commcnçanl  un  peu  après  le  second  bruit  et  se  terminant  d'ordi- 
naire avant  le  second,  sont  plus  ou  moins  manifestement  méso- 
(Uasfoliques.  Ils  s'en  distinguent  aussi  parce  qu'ils  n'ont  pas  le 
caractère  aspiratif  i)ropre  au  souffle  de  l'iusuffisance  sigmoïdienne, 
c'est-à-dire  qu'ils  ne  commencent  pas  aussi  brusquement  et  ne 
s'éteignent  pas  aussi  j)rogressivement.  Les  mêmes  caractères  les 
distinguent  encore  quand  ils  siègent  dans  la  zone  mésocardiaque, 
notamment  dans  la  région  sternale,  où  l'on  est  plus  exposé  à  les 
confondre  avec  l(>s  hruits  de  l'insuftisance  aortique. 

Dans  la  zone  (ipc.c'ionnc,  la  variété  diastolique  des  souffles  cardio- 
pulmonaires est  extrêmement  rare,  si  l'on  ne  confond  point  avec 
elle  les  souffles  que  nous  avons  appelés  télésystoliques,  lesquels,  se 
faisant  entendre  immédiatement  avant  le  second  bruit,  marquent 
la  lin  de  la  systole  et  n'apppartiennenten  aucune  façon  à  la  période 
diastolique  ventriculaire.  D'ailleurs  les  souffles  organiques  de  la 
diastole,  qui  sont,  dans  la  région  apexienne,  ceux  des  rétrécisse- 
nicids  mitral  et  tricuspidien,  sont  si  positivement  caractérisés  par 
leur  timbre,  leur  tonalité,  leur  rythme  et  même,  comme  on  le  verra 
plus  loin,  par  leur  siège,  qu'il  n'y  a  vraiment  pas  pour  eux  de 
confusion  possible. 

On  peut  rencontrer  à  la  pointe  un  bruit  extracardiaque  beaucoup 
})lus  difficile  à  distinguer  des  bruits  organiques,  mais  heureuse- 
ment exceptionnel.  C'est  le  bruit  cardiopulmonaJre  présystolique. 
Celui-ci  se  fait  entendre  exactement  à  l'instant  de  la  révolution  car- 
diaque où  se  place  le  renforcement  présystolique  du  rétrécissement 
mitral.  11  n'est  pas  soufflant,  mais  froissant  ou  ronflant,  et,  par 
conséquent,  à  cet  égard  encore,  il  se  rapproche  beaucoup  du 
bruit  organique.  Mais  il  en  diflere  en  ce  qu'il  a  le  caractère  d'un 
froissement  véritable  plutôt  que  d'un   souffle   même   roulant  ou 
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ronflant.  Ci^  caractère  de  froissement,  il  le  doit,  ainsi  (fu'on  Ta 
vu,  à  ce  qu'il  est  produit  par  la  compression  que  la  pointe  du  cœur 
exerce,  pendant  la  présystole,  sur  la  lame  de  poumon  placée 
au-devant  d'elle.  Il  suppose  donc,  d'une  part  la  présence  du  pou- 
mon en  ce  point,  présence  que  l'on  peut  toujours  vérifier  par  la 
percussion  et  l'auscultation,  de  l'autre  une  propulsion  présystolique 
de  la  pointe  dont  on  trouvera  le  mécanisme  exposé  dans  le  mé- 
moire suivant.  Et  comme  ces  deux  conditions  ne  se  réalisent 
([u'exceptionnellement  à  la  t'ois,  on  comprend  que  ce  bruit  soit 
é<j!;alement  exceptionnel.  On  verra  plus  loin,  d'ailleurs,  que  les 
moyens  de  diagnostic  diflerentiel  ne  font  pas  défaut. 

Le  SIÈGE  DU  SOUFFLE,  c'cst-à-dirc  le  lieu  précis  où  le  bruit  anor- 
mal a  son  intensité  maxima,  constitue  un  caractère  d'une  impor- 
tance non  moins  grande  que  celle  du  précédent. 

Si  l'on  considère  l'ensemble  des  souffles  cardiopulmonaircs  rela- 
tivement à  la  fréquence  de  cbacune  de  leurs  localisations,  on  voit 
<|u'ils  se  répartissent  de  la  façon  suivante  : 

Souffles  prôventriculaires  gauclies 34  «/o 

—  apexiens t8"/o 

sus-apexiens t4i"/o 

—  préinfunditiulairf^s 1 1  "/o 

—  préaortiques 6% 

—  à  localisations  multiples 6% 

—  sternal  et  xiphoïdien ...  5  o/„ 

—  parapexiens 4% 

—  endapexiens 2% 

Les  souffles  cardiopulmonaircs  de  la  zone  de  la  base,  c'est-à-dire 
ceux  qui  ont  leur  maximum  au  niveau  du  deuxième  espace  inter- 
costal, soit  à  droite,  soit  à  gauche  du  sternum,  se  confondent 
([uant  à  leur  siège  avec  ceux  que  produisent  les  lésions  des  orifices 
artériels.  Mais  ils  ont  peu  d'inqîortance,  étant  relativement  rares, 
car  ils  ne  forment  guère  que  1/(5  de  l'ensemble,  et  nous  verrons 
plus  loin  comment  on  les  distingue. 

Ceux  de  la  zone  mésocardiaque  sont  au  contraire  les  plus  nom- 
breux. Ils  en  constituent  les  2/5.  La  très  grande  majorité  d'entre 
eux  siège  dans  la  région  prêventriculaire  gauche;  et  comme  cette 
région  n'est  jamais  le  foyer  d'aucun  souffle  organique,  ce  siège  à 
lui  seul  devient  pathognomonique.  Il  n'en  est  pas  de  même  pour 
les  portions  sternaleei  xiphoïdienne  de  la  zone  mésocardiaque.  Les 
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sounios  (Midioinilinoiiaiivs  y  soiil  iiiliiiimciil  |)!iis  rares,  cl  ils  n'y 
si('^(Mi(  plus  seuls,  mais  s'y  IroiivcMil  en  (■oiu'un'ciicc  avec  coiix  des 
Irsioiis  a()rli(|U(>s,  dos  lésions  tricuspidicimcs  cl  des  (■oiiuiuiiiica- 
lioiis  iiil(MV(Milri(iilair(>s. 

UcsliMil  les  soiirilcs  de  la  zoiio  ape.ricnne.  11  eu  faut  faire  deux, 
jiarts  :  l'une  Corniée  des  souCIles  apexicns  el  stis-dpcxtcns,  qui  se 
c.oidbndcMd  i)ar  leui-  siège  avec  c(M1X  des  lésions  de  l'orilice  niilral; 
l'auli'c  des  souines  ixirapcxicus  el  cndapexiens,  ([ui,  sous  ce  rap- 
j)orl.  s'en  dislinguenl  al»s()luin(>nl,  aucun  bruit  inilral  n'alledant 
jamais  ces  deux  localisalions.  l'.omme  ces  deux  dernières  var'iélés 
t'ont  ensend)le  (i  pour  100  des  sounies  cardioj)ulnionaires,  réunis 
aux  sonl'lles  de  la  région  préventriculaire  gauche,  ils  |)ortent  à 
40  pour  100  la  proportion  des  souftles  de  cette  es|)èce  pour  l(;s(|uels 
le  siège  seul  peu!  sul'lire  an  diagimslic. 

P)'opa(jaliou  (lu  bvuU  anormal.  —  Les  sourdes  des  lésions  orga- 
niques se  propagent  en  général  plus  ou  moins  loin  de  leur  loyer 
dorigine.  el  dans  une  direction  (jui  est  spéciale  à  chacun  d'eux. 
Les  sounies  cardiopubnonaii'cs  sont  le  plus  souvent  circonscrits  et 
ne  se  propagent  pas  notal)lein(;nl.  Lors([ue  ce  caractère  est  très 
accentué,  il  a  une  cerbune  valeur,  mais  à  la  condition  que  le  bruit 
ait  une  notable  intensité.  Car  hîs  souffles  organiques  eux-mêmes 
ne  se  propagent  guère  ou  même  ne  se  [)ropagentpas  du  tout  quand 
ils  sont  faibles.  Aussi  ce  moyen  de  diagnostic  diflei'crdiel,  auquel 
on  attache  beaucoup  dimportance,  surtout  en  Angleterre,  pour 
distinguer  les  bruits  anorganiques  de  ceux  qui  sont  organiques, 
n'a-t-il  de  valeur  réelle  (luaulant  qu'il  s'agit  d'un  souffle  cardio- 
l)nlmonaire  très  fort  qui  ne  se  propage  pas  on  d'un  souffle  oi'ga- 
nique  faible  qui,  en  dé[)it  de  sa  faiblesse,  se  propage  d'une  façon 
notable. 

Il  iini)oite  en  outre  de  remarquer  qu'un  souffle  cardiopnlmo- 
naire  peut  se  [)roduire  autour  du  cœur  dans  plusieurs  points  à  la 
fois  et  devenir  ainsi  constatable  dans  une  assez  grande  éUMnluesans 
qu'il  s'agiss(>  en  réalité  de  propagation.  On  reconnait  celle-ci  à  ce 
([ue  le  bi'uit  anormal  a  un  foyer  distinct,  autour  duquel  il  s'éteint 
progressivement  à  mesure  qu'on  s'éloigne.  Tandis  que  le  bruit 
anorgani(jue  est  ordinaii'ement  dilliis,  ou  bien  a  des  foyers  mul- 
tiples dans  lesquels  le  timbre,  la  tonalité  et  le  rythme  sont  parfois 
tout  à  fait  dissemblables.  Ce  soid  les  diflérences  de  rythme  qui  ont 
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ici  surtout  do  rimporlaucc,  coumiic  ou  la  pu  icuiarquer  dans 
l'observatiou  du  inalado  vcuaul  de  Uussie.  Car  le  i  ytlnno  uc  sau- 
rait se  uiodiliei-  jamais  [)ai'  le  lait  de  la  |)ropa<;atiou,  taudis  qu'il 
n'en  est  pas  de  uuhue  poui-  le  tini[)re  et  la  tonalité. 

MiTABiLiTÉ  DES  souFFLKs.  —  Dos  exeiuplos  uoinlji'eux,  relatés  dans 
le  cours  de  ce  travail,  ont  déjà  luoiUré  (pu"  les  souflles  cardiopul- 
nionaires  soûl  sus(e[)libles  de  se  luodilier  eu  diverses  fayous.  soit 
spoutauéuient,  soit  sous  riutlucnce  de.cliau<i(Mueuts  a|)portés  au 
mode  respiratoire  ou  à  la  position  du  malade.  Celte  mutabilité  des 
souflles  est  assez  caractéi'istique,  cai'  les  soul'tles  organiques  n'en 
sont  susceptibles  cpie  daus  des  couditioiis  exceptionnelles.  Sans 
doute  on  peut  voir  daus  le  cours  duue  maladie  oi'j^aiii(|ue  du  cœur 
les  souffles  augmenter  et  diuiinuer  alleruativeuieut  avec  Ténergie 
des  contractions  cardiaques  on  les  variations  de  Tactivité  circula- 
loi  riî  péripbérique:  ou  [)eut  voii'  aussi  des  soul'tles  nouveaux 
s'ajouter  à  C(>ux  ])rimitivemeut  entendus,  à  mesure  que  les  lésions 
se  coui[)li(puMit  ou  se  uuiltiplieul.  .Mais  eu  géuéral  les  souilles  orga- 
nicpu's  sont  doués  d'une  fixité  ((ui  ne  leur  peruu>t  pas  de  dispa- 
raître entièrement  une  fois  (ju'ils  sont  nés  ;  à  moins  d'asyslolie 
«•rave  ou  de  la  Sfuérisou  d'une  lésion  valvulaire,  cas  malbeureusc- 
ment  trop  rare.  S'il  y  a  exception  à  faire  pour  le  rétrécissement 
mitral  et  l' insuffisance  tricuspidienne,  cela  ne  saurait  créer  de 
sérieuses  diflicultés.  attendu  ([ue  la  |)r(;mièr(;  de  ces  lésions  est 
snflisamuuMit  caractéiisée  par  toute  nue  série  d'auti'es  signes 
d'auscultation  et  la  seconde  })ar  les  mouvements  veiueu.v  cpii  lui 
sont  propres.  Aussi,  (piand  unsouflle,  qui  n'appartient  ni  au  rétré- 
cissement mitral  ni  à  rinsuffisauce  tricus|)idieiiue,  aj)()araîl  et  cesse 
altei'ualivemeut  ou  subit  des  modilicalions  notables  sans  motif 
apparent,  on  peut  tenir  pour  certain  qu'il  s'agit  d'un  souille  anor- 
ganique. 

Les  chanqcinenls  que  les  modifications  des  mouvements  respira- 
toires sont  susceptibles  d'apporter  aux  souflles  cardiaques  peuvent 
servir  également  au  diagnostic,  mais  non  pas  de  la  façon  que  sup- 
posait Laënuec.  L'illustre  inventeur  de  l'auscultation  avnit  pensé 
qu'un  bruit  dont  le  poumon  est  le  siège  devrait  nécessairemeut 
cesser  quand  la  respiration  s'arrête.  Il  en  avait  conclu  qu'il  suflirait 
toujours  d'engager  le  malade  à  suspendre  sa  respiration  pour 
décider  s'il  s'agit  d'un  bruit  né  dans  le  cœur  ou  d'un  bruit  né 
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(Ijiiis  II'  |>(tiiiii(Mi.  Or  cela  ne  iH'iissil  (|ii  cxcciitioiiiicllciiiciil.  On 
(iltlicnl  nii  iiumIIcui'  irsullal  en  l'aisaiil  pircisôiiiciil  le  coiilraiic 
(le  ce  (HIC  Larmicc  ('(Miscillail,  (■"csl-à-dirc  en  prcscrivaiil  au  malade 
dVxajirrcr  raïupliludc  de  ses  nioiivemeiits  l'espiratoires.  Il  arrive 
alors  assez  soii\eiil  (|iie  le  soiit'lle  eardia(|iie  disparail  el  (|ir(iii 
ireideiid  plus  (|u"uii  hruil  respiraloire  exa^t'ié,  ou  (|ue  !e  souille 
(•ardia(|ue  se  Iransloriue  en  un  hruil  respiraloii'e  saccadé  uiani- 
l'csle;  ce  (|ui  esl  encore  plus  caracléristi(|ue. 

J'iU  vu  cela  loul  récciiniieiil.  en  |iarliculit'r  chez  un  jeune  lioniine  qui 
s'élail  présenlé  di-jà  maintes  l'ois  à  la  consnilalion  de  l'hôpilal  do  la 
('.liarilé  avec  un  souille  syslolicjue  de  la  région  sus-apexienne,  sourde  ({ue 
nous  avions  cnnsidérc-  ccunnie  un  bruit  cai'diopulinonaire,  mais  dont 
l'intensilt'  el  la  [tersislance  étaient  telles  (pie  la  [)lupart  des  personnes 
ipii  avaient  examiné  ce  malade  ne  pouvaient  s'empêcher  d'y  voir  un  signe 
de  lésion  oi'ganique.  Un  jour,  sous  l'inlhience  d'une  amplialion  plus 
grande  des  mouvements  respiratoii'es,  le  soul'lle  se  transforma  en  un  type 
absolument  parlait  de  hruil  respiratoire  saccadé,  el  loule  hésitation  dul 
nécessairement  cesser. 

ClKiiu/cnicii/s  (le  jxisi/ioii  du  /y/c//^/^/c.  —  L'iullueuce  que  les  cliau- 
geuieuls  de  position  peuvent  avoir  sur  les  souflles  cardiopulniu- 
naircs  est  un  des  laits  (jiii  ui'avaieut  le  [)lus  Irappi'  au  déhul  de 
nu's  recherches:  j'espér-ai  luèiue  un  instaul  i[uc  ce  pourrait  èli'c  mi 
caraclèro  à  peu  ])rès  constant  el,  par  suite,  palliognouH)uique  de 
c(>s  brûlis.  Malheureusement  ce  signe  n'a  de  valeur  (juc  dans  un 
nombre  de  cas  limité.  D'ailleni's  il  ne  peut  avoir  de  signilication 
véritable  i\u'h  la  condition  de  comparer  les  modilications  subies 
par  les  souilles  cardiopulmonaires  avec  ceux  que  les  souffles  orga- 
ni(pu's  é[)rouvent  dans  les  nuunes  conditions.  Or,  il  résulte  des 
icchercbcs  expos('es  par  le  docteur  (luITer  dans  sa  lh('se,  en  1870, 
(pie  :  se  modilier  sous  rinllnence  des  changements  de  position  est  un 
caracléic  conimuu  aux  deux  catégories  de  souffles,  et  seulement 
plus  accentué  poui"  les  souffles  cardiopulmonair(>s.  Ru  sorte  ([ne,  si 
le  passage  du  décnbitus  dorsal  à  la  position  assise  l'ait  disparaître 
coniplétement  un  soul'lle  ou  ralténue  cousidérahlemenl,  on  [)eut 
tenir  pour  certain  (|u'il  s'agit  (Vun  sonllle  cardiopulmonaire  ;  qu'il 
en  est  de  même  (piand  un  souffle  très  manifeste  dans  la  position 
verticale  disparait  dès  que  le  malade  s'(Hen(l  sui'  le  dos:  mais  que 
la  i'écipro([ue  n'est  point  exacte,  et  (pie  tout  souffle  (jue  les  chan- 
gements de  position  ne  modiflent  pas  n'est  pas  nécessairement  un 
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souffle  organique;  ear  il  en  (>sl  ainsi  |)oni'  un  bon  nomlne  de 
souffles  extracai'diaques  parmi  Ies(inels  il  y  en  a  même  de  très  per- 
sistants. 

En  somme,  on  |)eut  résumer  ce  (|ni  vient  d'èli'e  dit  J'elativenienl 
au  diagnostic  des  souffles  cardioi)ulm()naii'es  de  la  façon  suivante  : 
«  Quand  un  hriiit  de  souffle  est  doux,  de  tonalité  moyemie,  méso- 
systoli([ne.  préinfundilnilaire  ou  endapexien,  ce  bruit  est  certaine- 
ment cardiopnlmonaire.  Le  plus  habituellement  il  est  eu  luônie 
temps  modifiable  pai'  les  changemenis  de  position.  Or  il  suv  100 
des  souffles  cardio|)nlmonaires  présentent  cet  ensemble  de  cai'ac- 
lères.  On  peut  donc  dire  (pie,  dans  la  moitié  des  cas,  le  diagnostic 
de  ces  sortes  de  bruits  est  des  plus  faciles.  Ce  diagnostic  est  assuré 
d'une  façon  non  moins  ])ositive  [)ar  la  considération  seule  du  siège 
quand  le  souffle  aflecte  la  localisation  parapexienne.  On  peut 
ranger  aussi  parmi  les  bruits  dont  le  siège  donne  à  lui  seul  le  dia- 
gnostic les  soiif/lcs  sim-apcxiens  ;  car  une  seule  variété  de  souffle 
organi(pie  élit  domicile  au-d(>ssus  de  la  pointe  :  le  souffle  du 
rétrécissement  niitral:  tandis  (pie,  quand  un  bruit  cardiopulmo- 
naire affecte  un  rytlime  et  un  timbre  plus  ou  moins  analogues  à 
ceux  de  ce  deruiei',  c'est  i\  la  |)oiiile  même  qu'il  se  fait  entendre. 
Enlin.  si  l'on  adjoint  à  tout  cela  les  cas  où  la  localisation  multiple 
ou  dilfuse  (>st  exclusive  diin  souille  organi(pie,  on  arrive  à 
un  chiffre  de  71  i)our  100,  représentant  la  pnjportion  des  cas 
dans  lesquels  le  diagnostic  des  souffles  cardiopulmonaires  est 
assuré  par  leurs  caractères  iiidépendamnieiit  de  fonte  compa- 
raison. » 

Pour  presque  tous  les  autres,  on  en  |)ent  faire  h;  diagnostic  diflé- 
rentiel  avec  une  sécurité  prestpie  égale,  à  la  condition  de  recourir 
à  quelques  éléments  de  comparaison  (jiie  nous  allons  maintenant 
préciser. 


Diafinosfic  (ItfféreniicL  —  La  connaissance  exacte  des  souffles 
cardi(q)ulmonaires  est  indispensable  au  praticien  pour  ce  motif, 
qu'il  lui  faut  absolument  les  diflerencier  avec  certitude  de  ceux 
({ui  appartiennent  aux  lésions  organiques.  Quand  rauscultation 
attentive  du  C(eur  n'a  révélé  aucun  souffle,  on  peut,  à  part  qnel- 
({ues  conditions  rares  et  précises,  anirmer  (|iril  n'existe  aucune 
lésion  d'orifice  sous  la  forme  de  rétrécissement  ou  d'insuffisance. 
Mais  lorsqu'on  a  constaté  un  bruit  de  ce  genre,  il  reste  une(piestion 
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csstMilicllc  à  rôsoudi'C  :  cVsl  celle  de  savoir  s'il  s"a|^il  (11111  souClle 
or^aiii({iie,  ou  sim|tl(Miieiil  (11111  souille  cardiopiilmouaii'e.  Or,  les 
souilles  cardioiMiliuoiiaires  soiil  (('^ioii,  ils  iroiil  aucun  caraclt'i'e 
(|iii  leur  soit  coiiiiiiiui  à  lous,  (>l  leurs  vari('l(''s  iiuilliples  soûl 
la  raison   uKMiie  des  diriiciilh's  (|u'ou  peut  avoir  »à  les  recoiiiiaili'e. 

Pour  doiiiier  au  prohh'Miie  du  diagnostic  nue  l'oruie  plus  simple 
et  |)lus  claire,  nous  prendrons  successiveiuent  les  souflles  a[)parle- 
iiant  à  chacune  des  h'sions  (forifico  et.  aprî's  en  avoir  iioti'ï  les 
caract('M'es,  nous  clierclierons  (juels  sont  ceux  des  souffles  anorga- 
iii(|ues  ([ni,  sic'geanl  dans  le  nu^'iue  [)()int,  [teuvent  se  confondre 
avec  eux,  et  (|uels  uioytMis  nous  avons  de  les  distinguer. 

I"  Le  souille  du  )rf)'cciss('in(>nf  de  C orifice  pulmonaire  ou  de 
l'infiiiulihiihun  a  son  inaxiiuuin  vers  rextréinil('':  interne  du 
2'"  espace  intercostal  et  se  pr()|)age  vers  la  clavicule.  Il  est  toujours 
liolosyslolique,  ordinaireinent  rude,  à  tonalilc''  haute,  accompagné 
constaniinent  duu  fniniisseuienl  distinct  et  parfois  intense.  —  Le 
souffle  cardio})ulnionaire  ([ui  si('ge  au  niveau  de  la  région  préin- 
l'nndibulaire  se  propage  i)eu,  est  ordinairement  doux,  de  tonalité 
inovenn(\  souvent  mésosystoli(|ue,  ne  s'accompagne  d'aucun  fr(î- 
inissement. 

Le  souffle  diastolique  de  Vin.siif/i, sauce  des  .si<juiot<les  puluw- 
naires  ne  se  montre  guère  sans  le  précédent,  ([ui  établit  déjà  l'exis- 
tence d'une  lésion  de  l'orifice.  Il  n'y  a  point  à  le  cordbndre  avec 
les  souffles  cardiopulmonaires  diastoli(iues,  (pii  n'ont  pres(|ue  jamais 
leur  maxinuun  dans  cette  région. 

Le  souffle  du  rétrécisseuient  aortique  ou  aous-aorUque  a  son 
maximum  habituellement  bien  manjué  à  la  partie  interne  du 
2''  espac(;  intercostal  droit.  11  se  |)ropage  régulièrement  vers  la  cla- 
vicule. Il  est  toujours  holosystoliqne,  assez  rude,  et  s'accompagne 
souvent  d'un  frémissement  de  la  sous-clavière  droite.  —  Le  souffle 
cardiopnlmonaire  de  cette  région  est  plus  snperliciel,  plus  diffus, 
plus  doux.  Il  ne  s'accompagne  d'aucun  frémissement.  Il  est  souvent 
modifiable  sous  l'influence  des  changements  de  position. 

Le  souffle  de  Vancnuie  vraie  (pii  siège  en  ce  même  point  a  la 
plus  grande  analogie  avec  le  souffle  du  rétrécissement  aortique, 
sauf  sa  tonalité  plus  baute.  Comme  lui  il  se  propage  dans  le  sens 
de  la  clavicule,  il  est  bolosystolique,  assez  rude,  et  parfois  très 
intense. —  Maisil  est  fort  rare.  Il  accompagne  toujours  une  anémie 
profonde.  Avec  lui  le  cœur,  loin  d'être  hypeitrophié,  comme  il  est 
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Ion  jours  avec  lo  ivlivcissoinciil  aoili(|ii(',  est  an  contraire  ordinairo- 
nienl  de  petit  volnine. 

Le  sonflle  de  Vittsiif/isancc  aorlùfiic  est  (liasloli(|ne,  commence 
exactement  avec  le  second  l)rnil  el  se  [trolonge,  en  s'éteignant 
progressivemeid.  dans  la  diastole,  (\\\"\\  remplit  eidièremeid  on 
pres(jue  eidièremeid.  Son  loviM-  pent  siéger  en  des  points  très 
divers,  depnis  la  jjartie  interne  dn  _>"  espace  intercostal  jnsqn'à 
rappendic(>  xi|)lioïde.  11  est  accom|)agné  des  si<;nes  rationnels  de 
rinsnlïisance  aorlicpie,  cVst-à-dire  de  modifications  fonctionnelles 
portant  snr  les  artères  (>t  les  capillaires.  —  Les  souffles  cardio- 
pulnionaii-es  diastoliques  (in'on  pent  entendre  dans  les  ré<;ions 
préaorli(ine,  sternale,  xiplioïdienne,  ont  parfois,  il  faut  en  convenir, 
avec  les  souffles  de  rinsuffisance  aortiqne,  une  très  grande  analogie 
de  siège,  de  limhre  et  de  tonalité.  Mais  ils  sont  souvent  manifeste- 
ment en  retai'd  snr  le  2''  bruit  normal,  ce  qui  déjà  est  un  motif 
de  distinction  absolument  suffisant.  Ils  sont  en  consé([uencc  plus 
courts,  mésosystoliques,  ne  rcMuplisseid  pas  le  grand  silence.  Leur 
siège  et  leur  rylbnie  cbangent  souvent  d'un  jour-  à  l'autre.  11  n'est 
pas  rare  (|u"ils  se  modifient  sons  l'irdlueuce  des  cbangements  de 
position.  Lnfiii,  ([uarul  ces  caractères  sont  insnffisanunenl  accentués, 
il  reste,  pour  assurer  le  diagnostic,  à  interroger  les  signes  ration- 
nels. 11  n'v  a  pas  de  frémissement  de  la  sous-clavière,  pas  de  double 
souille  crural,  pas  de  pouls  de  Corrigan,  pas  de  ci'ochet  sphygmo- 
grapbique,  pas  de  pouls  capillaire  unguéal  ni  anti'c. 

Si  l'on  fait  abstraction  des  souffles  de  l'insuftisance  aortiqne  dord 
il  vient  d'être  question,  on  ne  trouve  dans  la  région  mésocardiaqne 
daulre  souffle  orgaui({ue  que  celui  de  la  communication  intervcn- 
triculairc.  (Icdui-ci  a  son  maxiimun  toujours  très  exactement  à  la 
partie  interne  dn  ô''  espace  intercostal  gancbe.  11  est  en  général 
très  fort,  très  r-ude,  de  tonalité  liante  et  parfaitement  bolosysto- 
li(jue.  11  s'accompagne  constamment  d'un  frémissement  cataire 
irdense.  —  Aucun  souffle  cardiopulmonaire  ne  léunissant  jamais 
cet  ensend)le  de  caractères,  il  n'y  a  point  lieu  d'insistei'  sur  le 
diagnostic  différentiel. 

La  zone  apexienne  est  le  siège  du  souffle  systolique  de  l'insuffi- 
sance mitrale  et  du  loulement  diastolo-présystolique  du  rétrécis- 
sement. 

Le  souffle  de  V insuffisance  mitrale  esttoujovu's  holosystolique,  et 
l'on  |teut  lo\ijonrs  distinguer  ce  rythme  d'une  façon  très  précise  en 
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prciiaiil  les  pivcaiilioiis  iM(li(iU(''('s  pivcrdciiiiiKMil.  Il  csl  |)i('S{|ii(' 
loiijoiirs  iiit  |HMi  rude,  de  ((tiialih'  liaiilc,  (|ii('l(|ii('r()is  ;ii<;ur'.  Son 
iiiaxiiimiii  csl  lonjoiirs  («xacliMiiciil  a[)('\i(Mi.  —  Tons  ces  caiaclrrcs, 
sauf  la  localisalioii,  se  Iroiivoiil  assez  souvent  réunis  en  certains 
souilles  eardiopulnionaires  (le  la  zone  d(»  la  pointe,  (le  son!  ceux  de 
la  l'éjiion  parapexienne.  Ces  soiil'lles.  en  ell'el,  sont  assez  rudes,  de 
loiialilé  haute  el  paiTailenienl  syslolitpies.  en  raison  du  mécanisme 
spécial  de  leur  produclion  et  de  la  Ibi'nie  du  niouvenient  de  la 
poiule  (pii  l(>s  déliM'inine.  In  seul  caractère  les  ditlerencie  sùre- 
nienl  (l(>s  souffles  de  rinsufiîsance  mitrale  dont  ils  ont  bien  souvent 
[oïde  la  lixilé.  (-e  caractère,  c'est  le  siège  du  maximum,  qui,  au  lieu 
de  correspondre  exactement,  comme  celui  du  souffle  de  l'insulfi- 
sanee  mitrale,  au  centre  de  figure  de  la  poiide,  se  trouve  re[)orté  à 
I.  "1  et  ô  centimètres  en  dehors.  Aussi  la  détermination  précise  du 
niaxinuun  du  bruit,  d'une  part,  et  des  limites  delà  pointe  de  Tautre, 
pren(l-ell(>  pour  ce  diagnostic  une  importance  capitale  sur  laquelle 
j"ai  insisté  plus  haut.  —  Les  souilles  cardiopulmonaires  qui  s'en- 
tendent dans  la  région  endapexienne  sont  le  plus  souvent  télésysto- 
li(pies  ou  mésosvsloli(pies.  11  n'y  a  donc  pas  à  les  confondre  avec 
ceux  de  l'insuffisance  mitrale.  —  Quant  à  ceux  de  la  région 
apexienne  même,  ils  sont  presque  toujours  mésosystoliques,  quand 
ils  résultent,  comme  ils  font  presque  toujours,  de  battements 
négatifs  de  la  pointe.  Parfois  cependant  ils  sont  diastoliques.  Mais, 
ni  dans  l'un  ni  dans  Tantre  cas  il  n'y  a  de  confusion  possii)le  avec 
rinsuflisanee  mitrale.  11  n'y  en  a  pas  davantage  quand  ils  soid 
présystoliques,  forme  sous  laquelle  nous  les  retrouverons  tout  à 
riieure. 

Le  rcirécisscmeni  itiilral  se  caractérise  par  un  bruit  roulant  ou 
ronflant,  diastolique,  ou  diastoloprésystolique,  ou  exclusivement 
présystolique.  Ce  bruit  a  son  maximum  un  peu  au-dessus  de  la 
pointe,  c'est-à-dire  dans  la  région  sus-apexienne.  Il  s'accompagne 
dnn  dédoublement  du  second  bruit  ou  dune  accentuation  du 
'2'  bruit  de  Lartère  piUmonaire,  et  (pu^lquefois  d'un  (daquement 
d'ouvertiu'e  de  la  mitrale.  Dans  la  région  sus-apexienne  où  se  trouve 
toujours  le  niaxinuun  des  bruits  du  rétrécissement  mitral,  on  n'en- 
tend januùs  aucun  bruit  cardiopulmonaire  ayant  la  moindre  ana- 
logie de  timbre  ou  de  rythme  avec;  ces  derniers. 

C'est  au  niveau  de  la  |)ointe  seulement  que  se  fait  entendre  le 
bruit  de  froissiMuenl  dt'jà  signalé  et  (pii    a  (piehpie  ressend)lance 
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avec  le  bruit  du  rétrôt'issiMnoul.  —  Il  diiïôro  de  ce  dernier, 
eoinuie  ou  voit,  par  le  siè<;e.  il  eu  dilïï're  aussi  par  le  timbre.  De 
plus,  il  ue  s'aeeuuipa;;u(\  iii  des  uH)diiicati()us  du  seeoud  bruil, 
ni  du  claqueuu^ut  d'ouverture  de  la  uiitrale,  ni  de  la  dureté  et 
de  Téelat  spécial  du  premier  bruit  (jui  caractérise  le  rétrécisse- 
ment. 

Restent  les  souffles  des  lésions  de  Torilice  ti'icuspidicn,  rétrécis- 
sement ou  insuftisance. 

Celui  du  rctrécisscmi'nl  trlcuspid'ien  est  un  roulement  diaslo- 
lique  grave  accompagné  de  frémissement  cataire  et  ayant  son 
maximum  à  gaucbe  de  la  région  xipboïdienue.  —  Les  souffles 
cardiopulmonaii'es  ([u'on  peut  entendre  en  celle  région  n'ont 
jamais  ce  timbre  et  \w  s'accompagnent  jamais  de  frémissement. 

Celui  de  Vinsiif/isdncc,  (pTou  entend  beaucoup  plus  fréquemment 
que  le  précédent,  a  son  siège  le  long  du  bord  droit  du  cœur  et  plus 
spécialement  an  côté  gaucbe  de  la  région  xipboïdieune.  Il  est  systo- 
li(iue,  habilueUement  grave  et  d'intensité  médiocre.  —  Lorsque  le 
cœur  est  à  découvert  dans  une  grande  étendue,  comme  il  arrive 
presque  toujours  à  raison  de  la  dilatation  cardiaque  à  laquelle  l'in- 
suflisance  de  la  tricuspide  est  pres([ue  toujours  associée,  il  n'y  a 
aucune  confusion  possible  du  souffle  que  nous  venons  d'indiquer 
avec  un  souffle  cai'diopulmonaire  qui  uv  saurait  se  produii-e  dans 
toute  la  région  découverte.  Si  le  poumon  s'étend  au  devant  du  cœur, 
ou  si  le  souffle  se  limite  à  la  région  xipboïdieune,  la  distinction 
peut  devenir  beaucoup  })lus  difficile.  Mais  le  diagnostic  est  alors 
assuré  par  d'autres  signes.  L'examen  des  jugulaires  et  du  foie 
V  suffit  le  plus  souvent.  Car,  ou  bien  on  constate  les  pulsations 
veineuses  propres  à  l'insuflisance  de  la  tricuspide,  et  cette  insuffi- 
sance alors  est  certaine;  ou  au  contraire  ce  sont  des  pulsations 
d'oiigine  auriculaire,  et  leur  rytbme,  en  ce  cas,  témoigne  snffisam 
ment  que  l'occlusion  de  la  tricuspide  est  parfaite  et  qu'il  n'existe 
aucune  sorte  d'insuffisance. 

Les  conclusions  générales  de  ce  travail  peuvent  se  résumer  de  la 
façon  suivante  : 

1"  Il  se  produit  souvent  dans  le  poumon,  sous  l'influence  des 
mouvements  du  cœur,  certains  bruits  respiratoires  localisés  qui 
prennent  le  caractère  soufflant  et  le  rythme  cardiaque; 

2°  Le  mécanisme  de  ces  bruits  a  pu  être  exactement  déterminé. 
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ri  cela  a  |)(Miiiis  de  pircistM-  iiiicux  ccun  de  leurs  caradèi'es  (jui 
sont  iililisahles  |)(nir  le  dia^iioslic. 

,""  Ces  hniils  soiil  de  véiilaldes  souilles.  Ils  ont  uue  gr;ui(ic 
analogie  avec  ceux  ([uo  produisonl  les  maladies  organi(jues  du  cœur. 

,""  l'ourlant  on  peut  pi'(>S([ue  loujours  les  eu  distinguer  avec 
certitude,  grâce  à  un  certain  uonihre  de  signes  dont  1  élude  a  été 
notre  objet  priuci|)al. 

5°  Les  signes  dont  il  s'agit  sont  de  deux  ordres.  Les  uns  se  tirent 
des  caractères  propres  à  chacune  des  variétés  de  souffle;  les  autres, 
de  la  coexistence  ou  de  l'absence  des  divers  signes  d'une  aftection 
organique  du  cœur. 

()"  De  tous  les  caractères  qui  a|)partiennent  aux  souffles  cardio- 
pulmonaires,  les  j)lus  inn)ortants  et  les  plus  propres  à  assurer  le 
diagnostic  sont  ceux  de  siège  et  de  rythme.  En  les  combinant,  on 
parvient  à  dillerencier  ces  bruits  avec  une  certitude  presque 
toujours  rigoureuse. 

7"  Les  souffles  cardiopulmonaires  comprennent  la  presque  tota- 
lité des  souffles  appelés  jusqu'ici  anorganiques.  Ceux-ci  étant 
reconnus  et  éliminés,  il  ne  reste  que  des  souffles  organiques,  dont 
la  valeur  sémiol()gi((ne  s(>  trouve  })ar  là  restituée  et  assurée. 

J'espère  que  cette  étude  aura  porté  quelque  lumière  sur  un  point 
de  la  sémiologie  cardiaque  demeuré  jusqu'à  présent  fort  obscur. 
Son  utilité  pratique  et  la  nécessité,  pour  sortir  des  hypothèses 
vagues  qui  y  régnaient,  de  tout  fonder  sur  des  faits  précis  et  multi- 
])liés,  feront  pardonner  sa  longueur,  que  je  ne  prévoyais  guère  au 
début  de  mes  recherches.  A  cette  époque  lointaine  où  je  connnençai 
à  mapercevoir  de  l'existence  des  bruits  cardiopulmonaircs,  alors 
(jue  personne  n'y  songeait  et  que  l'indication  de  Laënnec  restait 
enfouie  dans  un  coin  de  son  admirahle  livre,  je  ne  pensai  d'abord 
qu'à  découvrir  le  caractère  commun  grâce  auquel  on  pourrait  être 
assuré  de  distinguer  toujours  ces  hruits  de  ceux  (|ui  appai'tiennent 
aux  maladies  organiques  du  cœur.  Mais  à  mesure  (jue  j'avançai 
dans  cette  étude  et  que  je  vis  mieux  l'intérêt  qu'elle  pouvait  avoir, 
je  m'aperçus  aussi  que  ma  recherche  était  vaine  et  que  le  bon 
signe  que  j'aspirais  à  trouver  n'existait  en  réalité  point.  Il  fallut 
donc  me  résigner  à  étudier  patiemment  les  caractères  propres  à 
chacune  des  nombreuses  variétés  de  souffles  ([u'on  peut  entendre 
au-devant  du  cœur. 
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Je  nie  souvins  alors  do  ce.  qii(>  IUm'IUIoii  racoulait,  dans  im  oxcel- 
lont  articlo  du  Dictionnaire  encijclopcdicjue  des  sciences  médicales, 
dos  olTorts  quo  iii'oiif  lon^tonips  los  liotanistos  poui'  trouvor  un 
oaraotoi'o  coinnuui  à  lous  los  bons  olianipignons  ot  ((ui  ]»ùl  sorvii'  à 
los  distinj^uor  sùroiniMit  dos  mauvais.  Apivs  qu(^  niainlo  sociôlô  oui 
itérativonioul  ot  inulilonionl  l'ondi'  dos  ju'ix  pour  slimulor  lo  zolo 
des  investigateurs,  ou  s'aj)oirul  (|uo  lo  oaiacièi'o  souhaité  ifoxistail 
pas  et  on  renonça  à  le  chercher.  On  sali  niaiulonant  quo,  si  Ton 
mange  impunément  des  champignons,  c'est  à  la  condition  de  con- 
nailro  oxaclomonl  les  caraclèros  botaniques  de  cliacuno  dos  es[)èces 
comestibles. 

Pour  les  souffles  il  en  a  été  tout  do  même.  J'avais  souhaité  une 
cai'actéristiquo  dos  bruits  cai'diopulmonairos  qui  se  put  condenser 
en  inie  phrase  ou  deux.  Cette  phrase,  peu  à  peu,  et  en  dépit  de  moi- 
même,  s*est  transformée  on  la  très  longue  étude  qu'on  vient  de  lire. 
La  nature  se  joue  pail'ois  ainsi  de  nos  desseins.  Heureux  quand, 
à  force  de  j)atience  et  de  soins,  nous  j)ai'venons  à  lui  dérober  le 
moindre  secret. 
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DU  CHOC  DE  LA  POINTE  DU  CŒUR 

par  le  Prof.  POTAIN 


Oii  appelle  choc  de  Ui  jn/mlc  du  cd'iir  limpiilsKtii  |»('i'('no  )tar 
la  main  ap|»li(|ii(''('  à  la  pailic  iiilV'iiciiic  cl  cxlcnH^  de  la  l'êj-ioii 
précordialc.  (le  choc  a  ('lé  soiivciil  cliidic  dans  rospoii"  d'y  Irou- 
vcr  (pi(^l(pi(>  iiidicalioii  utile  à  la  séiinol()<iie.  On  s'est  évertné 
sni'tonl  il  en  dclei'niiiiei'  la  cause  et  le  mécanisme;  car  ou  ne 
l)ent  ^uère  songer,  sans  les  connaître,  à  tiivr  aucune  déduclion 
rationnelle  des  changements  que  ce  cime  peut  présenter  dans  l'étal 
patholoi;i(|ue.  Il  s'en  l'ant  qu'on  soit  parvenu  à  se  mettre  entièrement 
d'accord  sui-  ce  sujet.  Mais  il  est  deux  points  à  l'égard  desquels  ou 
croit  s'entendre  (>t  que  mil  ne  semble  plus  songer  à  contester. 
Le  ])reiiner,  c'est  qtic  la  sotsation  dont  il  s^ujH  rcsiille  d'un  choc 
de  la  pointe  coulvc  la  paroi  thoracique;  le  second,  que  ce  choc  est 
déterminé  par  la  systole  dn  ventricule. 

Or,  ces  deux  propositions  sont,  à  mon  avis,  également  inexactes, 
et  la  vérité  me  |)araît  être  :  premièreuKmt,  que  la  sensation  du 
choc  qu'oji  éprouce  à  la  pointe  est  purement  illusoire,  ou  du  moins 
(|ne  ce  (|iii  la  produit  est  tout  autre  cliosi»  (|u'iin  choc  véritable; 
secondement,  que  la  propulsion  de  la  pointe  d'où  résulte  ce  choc 
apparent  se  rapporte  à  la  systole  des  oreillettes  autant  au  moins 
(ju'a  celle  des  ventricules.  C'est  là  surtout  ce  (pie  je  voudi'ais  mon- 
Irer  dans  la  suit(^  de  ce  ti'avail. 

(les  deux  propositions  sont  contraires  aux  opinions  qui  ont 
actuellement  cours  en  physiologie.  Elles  n'auraient  cependant 
qu'un  intérêt  médiocre  et  ne  mériteraient  guère  qu'on  s'y  arrêtât, 
si  elles  ne  louchaient  à  l'interprétation  de  certains  bruits  anor- 
maux dont  la  sémiologie  a  besoin  de  connaître  exactement  les 
caractères  et  le  mécanisme;  si   même  des  notions  insuffisantes  à 
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col  (''i^ard  ne  devaient  eoiiduire  à  de  sérieuses  erreurs  el  à  des 
confusions  très  fâcheuses  dans  la  }»i'ati(]ue. 

Tout  récenimeut,  \ui  médecin  anglais,  dont  le  haut  mérite  donne 
à  ses  opinions  une  aulorité  légitime,  le  docleur  Dickiuson,  s'appuyait 
sur  rinter})rélation  (•lassi([ue  du  choc  de  la  pointe  pour  tirer, 
d'observations  persoiuielles  absolument  justes,  des  déductions  de 
nature  à  bouleverser  de  fond  en  comble  la  sémiologie  du  rétrécis- 
sement mitral,  et  par  lesquelles  nous  serions  menacés  de  voir 
obscurci  de  nouveau  ce  sujet  depuis  peu  et  à  si  grand'peine 
éclairci.  Or,  si  l'auteur  dont  je  parle  s'est  ti'ouvé  entraîné  par  des 
déductions  abscdunient  logicpies  à  des  conclusions  certainement 
fausses  et  implitpiant  des  erreurs  de  pratique  inévitables,  cest  uni- 
quement pour  s'être  fié  d'une  façon  trop  absolue  à  ce  que  la  physio- 
logie actuellement  enseigne  relativement  au  poirrt  dont  il  s'agit. 

La  question  ([ue  nous  allons  traiter  n'est  donc  pas  au  uombi'e  de 
celles  (prou  {)eut  considérer  connue  iudill'érentes  et  négligeables, 
et  les  peines  que  nous  aui'ons  à  |)iendi'c  j)onr  la  l'ésoudi'c  ne  seront 
point  peines  perdues. 

Parmi  les  interpi'cHalions  très  diverses  successivement  assignées 
au  choc  de  la  pointe,  les  unes  le  tiennent  pour  diastoliqne;  les 
autres,  plus  nombreuses,  le  rattachent  à  la  systole  venlricnlaire.  La 
première  opinion  était  contenue  déjà  dans  la  doctrine  ancienne 
qui  attribuait  au  cœur  une  vcrlu  pulsifique  en  raison  de  laquelle 
cet  organe,  se  distendant  à  chacun  de  ses  battements,  appelait  dans 
ses  cavités  le  sang,  l'air  et  les  esprits.  C'est  au  moment  de  sa 
distension  que  le  cœur  était  ainsi  censé  battre  contre  la  poitrine. 
—  En  attribuant  cette  distension  à  l'augmentation  de  volume  que 
le  sang  subirait  sous  l'influence  de  la  chaleur  au  moment  où  il 
pénètre  dans  les  cavités  cardiaques.  Descartes  avait  apporté  à  la 
doctrine  primitive  une  moditication  assez  malencontreuse,  très 
justement  traitée  par  Sénac  de  rêve  philosophique.  Aussi  cette 
opinion  ne  trouva-t-elle  guère  d'adeptes  jusqu'au  jour  où  Beau 
s'avisa  de  la  ressusciter  sous  une  forme  nouvelle,  pensant  sortii' 
ainsi  des  embarras  que  le  rétrécissement  mitral  causait  dès  lors  à 
la  sémiologie  cardiaque.  Ceux  qui  admirent  sa  théorie  lui  attri- 
buaient en  particulier  le  mérite  d'expliquer  mieux  le  choc  de  la 
pointe  et  de  faire  comprendre  plus  aisément  comment  le  cœur 
vient  heurter  la  paroi  au  moment  où  ses  cavités  sont  brusquement 
distendues  par  l'afflux  du  sang  qui  y  pénètre. 
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A  parlii'  du  jour  où  les  cxix'iiiiKMilalions  habiles  de  (]lianv(>an  cl 
(le  Marcv  cmciil  (Irliiiilivcmciil  li\(''  lOi'drc  de  succession  des  iiioii- 
vcinciits  du  c(eur  cl  nioiilic  (|uc  la  plus  l'oilc  pression  de  la  pointe 
conlr(>  la  paroi  coïncide  avec  le  déhut  de  la  systole,  il  ne  l'ut  plus 
(pieslion  de  la  tliéoii(>  de  Rean  ni  du  choc  diastoIi(iue,  et  il  demeura 
conveini  (pic  le  choc  de  la  poinle  a|)|)arlienl  à  la  systole  des  ventri- 
cules. C-cpiMidant,  avec  la  théorie  délinitivenient  a(lo|)tée  en  physio- 
\o<^\(\  l'interprétation  du  choc  devient  i)lns  diflicile;  car  on  nv 
comprend  pas  très  aisément  au  premier  abord  comment  la  systole, 
(jui  diminue  uéeessaircMnent  le  volume  du  cceur  en  vidant  ses 
cavités,  peut  j)orter  la  j)()inte  vers  la  paroi  thoracique  et  l'y  appli- 
(pier  davanta<i"e. 

Comme  le  soulèvement  de  la  j)ai'oi  par  la  pointe  est  |)ouilant 
chose  maniléste,  il  fallait  bien  rex{)li((uer,  et  Ton  s'y  est  ellorcé  de 
diverses  tÏH'ons.  Séuae  en  avait  domié  deux  raisons.  La  première 
était  le  redressement  de  lare  aortique  au  moment  où  il  est  dis- 
tendu par  le  san^",  ce  mouvement  lui  semblant  capable  de  relevei* 
la  pointe  et  de  la  porter  vers  la  paroi  thoi'aeiquc.  L'autre  était  la 
distension  de  l'oreillette  gauche,  déterminée  par  le  reflux  d'une 
certaine  (pianlité  de  sang  venant  du  ventricule,  distension  ([ui, 
par  suite  de  la  résistance  du  rachis  sur  l(M|uel  cette  oreillette  est 
appliquée,  devait  refouler  la  masse  venlriculaire  en  avant. 

De  ces  deux  raisons  la  première  n'est  point  soutenable;  car,  la 
distension  de  l'aorte  n'ayant  lieu  que  pendant  la  systole  du  ventri- 
cule et  retardant  même  un  peu  sur  elle,  tandis  que  le  choc  en 
inanpie  lt>  début  même,  l'admettre  serait  supposer  que  l'elTet  peut 
[)ré('éder  la  cause  ([u'on  lui  assigne.  —  La  seconde  ne  vaut  guère 
mieux.  Car,  si  le  sang  (pii  distend  l'oreillette  vient  du  ventricule,  il 
s'ensuit  (jne  le  ventiicule  perd  en  volume  tout  ce  que  l'oreillette 
gagne,  que  le  volume  total  du  cœur  ne  change  pas,  et  que  la  pointe 
n'a  pai'  consé(juent  de  ce  chef  aucun  motif  de  se  porter  en  avant. 

La  propulsion  pai'  le  mécanisme  du  recul  des  armes  à  feu  étant 
b)ut  aussi  peu  admissible,  en  raison  notamment  de  la  résistance 
(jue  le  sang  pi'ojeté  par  les  orifices  rencontre  dans  le  système  arté- 
riel, on  en  est  venu  avec  Marey  à  considérer  le  choc  c(Mnme  l'ésul- 
lant  d'un  dnrcisscMuent  subit  (]c  la  masse  venlriculaire  au  com- 
inencemcnt  de  la  systole.  Or  voilà  que,  tout  dernièrement,  celle 
o|)inion.  qui  rc'ccvait  l'acquiescenumt  général,  s'est  trouvc'c  à  son 
tour  ébranlée  jiai-  les  difficultés  nouvelles  (|ue  suscite    encore  une 


■vlO  CLIMOIK   MÉDICAL!-;   DE    LA   CHAIIITL 

lois  la  sriiiiologic  du  iétrrciss(MiUMi(  initral.  Aprrs  les  oltjeclioiis 
fort  justes  du  docteur  Diekiusou,  il  est deveuu  uécessaire de leiti'eudre 
ee  pi'oblèuie  et  de  lui  ti'ouver  uue  solutiou  (jui  soit  uiieux  eu  rap- 
l)ort  avec  les  faits  actuelleuieul  couuus. 

C.ette  solutiou  uouvelle,  je  Tai  deuiaïulée  ;»  létude  alleidive  de  la 
pulsatiou  caidiacjue,  à  cette  élude  aidée  des  |)i(>cédés  canliogra- 
|)lii(|ues.  eidiu  à  riutei'|)rétaliou  des  faits  |)alh(do^i(|ues.  .rexposerai 
daus  ce  (|ui  suit  les  résultats  (|ue  uiOut  doiUK's  ces  divers  uioyeus 
dinvcstigaliou.  Ou  vei'i'a  eusuite  (|uelles  couidusious  j'ai  dû  tirer 
de  ces  études  siu'cessives. 
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Elude  de  la  puUalio)!  <-ai-di<i(iiic.  —  La  seusatiou  (|ue  cliacuu 
des  batleiueuls  du  cœur  l'ail  éprouver  ;i  la  niaiu  appliquée  sur  la 
régiitu  pii'cordiale  est  assuréuieul  uue  iuipiessiou  de  choc.  Aussi 
u'a-t-oii  «^(MUMalcMueut  pas  liésil(''  à  la  considérer  couuue  résultant 
eu  réalité  d'un  choc  de  ror<>aue  coidi'e  la  pai'oi.  Marey,  cei)eu- 
daul,  faisait  déjà  1res' jusleuuîut  remarquer  ([uMl  est  assez  difli- 
cile  de  c()m|)reiulre  couuueut  la  poiute  pourrait  choquer  uue 
paroi  (ju'(dle  u'ahaudoiuu'  jamais.  Or,  ou  jx'ut  ètrt;  assuré  qu'elle 
ue  lahaudomie  pas,  puis(pu'  sa  imdité  lU'  dis])arait  ;»  aucun  moment, 
ni  (le  la  systole,  ni  de  la  diastole,  et  qu'il  serait  iuq)ossible  qu'elle 
laissât  un  vide  entre  elle  et  cette  paroi  sans  (pie  le  poumon, 
venant  preiulre  sa  place,  amenât  avec  lui  la  sonorité. 

Eu  mécanique,  ou  dit  (pfil  y  a  choc  (piand  uiu'  masse  en  mou- 
vement rencontre  une  sui'face  résistante,  (pii  Tarrèle  plus  ou  moins 
soudainemiMit  et  transfornu' une  partie  du  mouvenu'ut  détruit  en 
vibrations  sensibles  poui*  la  main  et  poni'  Toreille.  Kst-ce  bien  de 
cela  qu'il  sagit  dans  le  mouvement  (pTou  sent  à  la  ])oiule  du 
cœur?  On  va  voir  qu'il  n'en  est  absolument  lien. 

Si,  au  lieu  d'appliquei-  la  main  à  plat  sur  la  |)aroi  thoracique, 
on  place  un  doigt  doucement  dans  l'espace  inleirostal  à  l'endroit 
même  (pu*  la  pointe  semble  battre,  ou  recoiuiait  sans  peine,  dans 
la  sensation  i)er(;ue,  deux  parties  distinctes.  D'abord  un  soulève- 
ment  rapide,  (jui  toutefois  met  à  s'effectuer  un  temps  appréciable: 
puis  à  la  tin  un  éhranlemenl  brusque  et  instanlané.  C'est  celui-ci, 
bien  entendu,  qui  éveille  l'idée  de  choc;  l'autre  semble  seulement 
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le  |)iv|t;ir(M'.  On  ci'dil  sentir  la  |toinl(' a|t|>i'(»cli('r  pcn  ;i  pcn  cl  clio- 
(|IUM-  (Miiin  la  paroi. 

(ii'jKMulanI,  si  la  poinlc  (•li(»(|nail  viMilablcnicnl.  ce  n'(>sl  point 
ainsi  (pic  les  choses  se  passeraient.  (Juand  le  honlel  de  caiM)n  ren- 
conlrc  la  niasse  de  glaise  dn  pen(lnlel)alisli(pH',  il  la  clnxpn'  d  ahoid, 
pnis  s  V  enlonce  cl  renliaine,  l'pnisanl  en  elle  la  (|uaiditç  de  nioii- 
MMUcnl  dont  il  est  aninu".  Il  en  serait  l\  |)(Mi  près  de  même  poui-  la 
pointe  du  cdMir  si.  {'carlc'c  un  instant  de  la  ])ai'oi,  elle  la  l'encoii- 
Irait  an  niomeid  où  elle  se  porte  de  nouveau  voi's  elle.  Klle  la 
elio(puMait  dahoi'd.  la  soulèverait  (Misuite.  C/est  précisément  le 
contraire  (|u"on  ohserve.  Le  soulèvement  (roj'diuaire  se  sent  eu 
premi(M'  lieu;  réhraulement  le  termine. 

.Mais  d'où  vient  alors  la  seusaticui  déhranlemeut  l)i'us(pie  et 
instantané  ([u"on  perçoit  à  la  lin  du  soulèvenuMit?  l/auscultatioii 
associée  à  la  |)alpation  |)eut  nous  renseigner  à  cet  égard.  Peiulaut 
les  miits  dinsoumie  d'une  indisposition  récente,  préoccupé  que 
j'étaisdu  problème  soulevé  par  Dickinsou  et  de  la  l'acon  dont  on  le 
pouri'ait  résoudre,  j'eus  tout  loisir  d'étudier  attentivement  les  bat- 
tements de  la  pointe  de  mou  cœur  exagéi'és  [)ai*  la  lièvi'e.  Et  comme 
Toreiller,  faisant  office  de  stéthoscope,  me  transnu'ttait  très  distinc- 
tement les  bruits  valvulaires,  je  pus  au  milieu  du  silence  analyser 
et  comparer  très  exactement  les  sensations  perçues  par  l'oreille  et 
pai-  la  main.  Or,  je  trouvai  que  l'ébranlement  brusque  qui  termi- 
nait le  soulèvement  de  la  poiide  coïncidait  rigoureusement  avec  le 
premier  bruit;  et  cela  d'une  façon  absolument  constante. 

De  cette  coïncidence  exacte  il  me  parut  légitime  de  ('onclure 
(pie  le  claquement  des  valvules  auriculo-ventriculaires  est  la 
vérila])le  cause  de  rébranlement  soudain  (pii  l'accompagne;  (|ue  la 
tension  bruscpie  et  violente  de  ces  voiles  membraneux,  de  même 
(|iie  celle  des  parois  cardiaques,  (pii  a  lieu  au  même  instant,  pro- 
duisent à  la  fois  et  le  bruit  que  l'oreille  perçoit  et  la  sensation 
tactile  (jue  l'on  attribue  au  clioc. 

Dans  le  fait,  ce  qui  se  produit  est  bien  l'équivalent  d'un  choc, 
puisqu'il  V  a  (''branlemeut  soudain  de  la  masse  du  cœur  et  vibra- 
lion  instantanée  i)erceptible  |)our  l'oreille  et  ])our  la  main.  Seule- 
ment, ce  n'est  point  nu  choc  de  la  pointe  contre  la  paroi  :  c'est  ini 
choc  nUcrieur  produit  par  la  rencontre,  la  tension  brusque  des 
lames  valvulaires  et  l'élévation  soudaine  de  la  pression  inter- 
cardiaque à  ce  moment. 
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Au  dcincuraul,  ce  que  jai  iiHomiu  si  distinctement  sur  moi- 
même  dans  les  conditions  (jue  je  viens  de  dire,  je  l'ai  constaté 
aussi  sur  nombre  de  malades.  On  le  peut  l'aire  aisénuMit,  soit  en 
comparant  la  sensation  lactile  de  soulèvement  et  de  choc  que  le 
])avillon  de  Toreille  i)eut  domu^r  avec  la  sensation  auditive  perçue 
au  même  moment,  soit  en  auscultant  sur  le  doigt  ou  à  cùté  du 
doigt  qui  explore  les  mouvements  de  la  poiide.  Le  résultat  de  cette 
exploration  est  toujours  identicpie.  pourvn  ([u'il  y  ait  un  soulève- 
ment distinct,  (|ue  le  premier  bruit  soit  nettement  frappé  et  que 
la  pression  exercée  sur  l'espace  intercostal  soit  nntdérée. 

11  est  vrai  qu'il  y  a  des  cas  où  le  soulèvement  lait  absolument 
dél'aut  et  où  rébranlement  soudain  est  perçu  cependant  avec  la 
même  netteté.  Mais  cela  montre  précisément  Tindépendance  de 
ces  deux  |)arties  du  phénomène.  11  y  en  a  d'autres  où  le  soiilève- 
nn^iit  est  remplacé  par  un  retrait  (pii  snit  immédiatement  l'ébran- 
lemetd  soudain;  et  ceux-là  sont  plus  signilicatifs  encore.  11  est 
vrai  également  que.  si,  au  lieu  de  poser  doucement  le  doigt  sur 
l'espace  intercostal,  on  exei'ce  avec  ce  doigt  une  pression  j)lus 
énergique,  les  choses  send)leid  se  jjasser  dill'éremment  et  que 
l'ébranlement  alors  paraît  marquer  1(>  début  mènu'  du  soulèvemeid. 
Mais  cette  dil'liculté  dernière  tronvera  plus  loin  son  explication. 

11  reste  une  chose  constante,  c'est  (pi'on  peut  constater  à  la 
pointe  du  cœur  deux  phénomènes  distincts  :  1"  un  soulèvement  de 
l'espace  intercostal;  '2°  une  sorte  de  choc  iidérieur  ou  d'ébrarde- 
ment  brusque. 

L'ébranlement  coïncide,  comme  on  l'a  vu  plus  haut,  avec  le 
premier  cla(|uement  valvulaiie  d'où  il  résulte  évidennuent.  Par 
quoi  le  soulèvement  est-il  produit?  Quel  est  son  mécanisme?  Le 
recul  du  cœur,  la  distension  des  oreillettes  par  un  reflux  initial, 
sont  des  explications  discutées  déjà  et  rejetées.  La  cause  en  est-elle 
dans  le  durcissement  systolicpie  des  veidricules,  comme  le  i)ense 
Marey,  ou  bien  dans  leui*  distension  diastolique,  comme  le  croyait 
Descartes  ? 

Le  problème  devient  beaucou|)  plus  diflicile  à  résoudre.  Il  nous 
faudra  donc  recourir  à  des  moyens  d'ex|)loration  plus  précis,  ou 
du  moins  qui  nous  puissent  fournir  de  nouveaux  éléments  poui 
son  interprétation.  Nous  les  emprunterons  à  la  cardiographie. 
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l:lii(l('  (■(ir(li()(i)-ai)lii(iii('  du  choc  de  la  /loiiilc  du  ctviir.  — 
Ui(Mi  ne  parait  dahoid  plus  l'acilc  et  plus  simple  ([uc  de  résoudre 
par  la  cafdioj^iaphic  le  jjrohlènic  aclucllcnionl  posé,  (■"cst-à-diic 
de  savoir  si  le  soulèvement  de  la  pointe  du  cœur  est  produit 
réellement  et  exclusivement  par  la  systole  du  ventricule.  Il  semble 
(ju'il  doit  suflire  pour  cela  de  déteiininer  i\\nA  est,  [)ar  rappoi't  à  ce 
soulèvement,  l'iuslanl  [)récis  où  se  fait  entendre  le  j)r(Mnier  bi'uit 
cl  se  j)rodnil  la  clôtni'e  des  valvules  auriculo-ventriculaires,  et 
dans  (|uelle  mesure  coïncident  avec  cet  instant  le  relèvement 
des  sigmoïdes  et  la  [)énétrafion  du  sanj^  dans  l'aorte;  car  nous 
ne  pouvons  juger  de  la  contiaclion  du  muscle  cardiacpie  ([ue  par 
les  ell'ets  de  cette  contraction.  Les  tracés  cardiograpliiques,  ({ui 
l'eproduisenl  si  fidèlement  les  mouvements  de  la  pointe  du  cœur 
et  ceux  des  vaisseaux,  semblent  faits  pour  foui'iiii'  la  solution  de 
ces  ([uestions  diverses,  et  Ton  croirait  volonliers.  grâce  aux  ingé- 
nieux movens  d'exploration  mis  eu  nos  mains  par  Marey,  (pie  les 
mouvements  cardiaques  et  vasculaires  ne  saïu-aienl  plus  avoir 
aucun  secret  pour  nous. 

11  n'en  est  pas  tout  à  fait  ainsi  cependant,  et  l'application  de  ces 
méthodes  à  la  rechei'che  ([ue  nous  visons  en  ce  moment  ne  laisse 
pas  de  présenter  d'assez  grosses  difficultés.  Après  Marcy,  de 
fort  habiles  s'y  sont  appliqués:  Mauseï',  Donders,  Landois,  Edgren, 
Martius  et,  tout  récenunent,  un  assistant  de  la  clinique  de  Konigs- 
berg,  le  docteur  Paul  Ililberl',  avec  Faide  et  sous  la  direction  du 
professeur  Schreil)er.  Les  résultats  foui'iiis  par  ces  divers  ol)serva- 
teurs  ne  sauraient  nous  satisfaire  conq)lètement  an  j)()int  de  vue 
(pii  nous  occupe  ici.  D'abord  parce  que  ces  résultats  ne  concordent 
l)oint  entre  eux,  et,  de  plus,  parce  cjuMls  sont  en  contradiction  avec 
ceux  (pu'  doniu'  l'observation  clinique.  Or,  comme  semblables 
contradictions  ne  sauraient  être,  il  faut  bien  (pie  quebpie  erreur, 
ici  ou  là,  se  soit  glissée  à  la  recherche  de  laquelle  nous  voilà  forcés 
inaintenant  de  nous  mettre,  si  nous  voulons  savoir  la  vérité  sur  ce 
sujet. 

1.  I'all  llii.i!i:ur.  Zur  Deulitng  der  Ilerzalosscuive,  in  Zcilsch.  f.  kl.  Med.  Berlin,  1891  ■ 
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La  constalaliou  en  étant  évidemnient  malaisée,  |)uisqn"clle  a  puj 
échapper  à  tant  et  de  si  habiles  observateurs,  il  importe  de  nousl 
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d'eri-eur  (jui  peuvent  in- 
tervenir dans  rapi)lication 
de  la  cardiogi'aphie  au  but 
(jue  nous  poursuivons  et 
des  conditions  auxquelles 
on  les  peut  éviter. 

ha  première  et  })rin(i- 
pah'  cause  des  endjai'ias 
où  Ton  peut  être  quand 
on  tente  d'appliquer  la 
cardiographie  à  des  dé- 
terminations aussi  préci- 
ses, aussi  rigoureuses  (pie 
(•(dh's  dont  nous  avons  be- 
soin pou!'  Tobjet  qui  nous 
occupe,  c'est  ipfil  est 
beaucoup  plus  dii'licile 
(ju'on  ne  croit  en  géné- 
ral de  trouver,  (huis  les 
tracés  (pielle  fournit,  des 
points  de  repère  absolu- 
ment sûrs  et  dont  les  rap- 
l)orts    avec  les   actes    qui 

1  IIB^^HIP^^^II^^^H'^I  dans     le 

!  IH^^HHB^HH^^H^I    c(inir     puissent     s'établir 

d'une  fa(;on  certaine  et 
précise. 

Sans  doute  on  sail  ([uc 
les  mouvements  de  la 
pointe  du  cœur  soulèvent 
en  général  le  levier  du 
cardiographe  pendant  la 
systole  et  qu'ils  le  laissent 
habituellement  retomber 
pendant  la  diastole.  Mais  cela  ne  conduit  pas  loin  s'il  s'agit  de 
déterminations  rigoureuses;  et  le  sim})le  examen   d'une  série  de 
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Iracrs  cardiograpliicjiu's  iiioiitic  (K'jà  (|ii('  la  |)arli('  rl('V(''0  de  la 
coui'hc.  griuM'alonKMil  alli'il)ii('(>  à  la  syslolo,  iio  lui  ai)|taiti(Mil  ccr- 
liiiiciiKMil  pas  loul  (Miliric.  Il  siillil,  i)()ur  sCii  coiivaiiici'c,  de 
i(Miiai(|ii('r  (|ii('.  sur  la  pliiparl  de  ces  Iracrs,  la  longueur  do  la 
|t()iti()n  d(>  la  couche  cousidécée  coniine  sysloli([ue  esl  égale  ou 
iiHMue  supéri(>ure  à  celle  de  la  partie  allrihuée  de  celle  l'açou  à  la 
diastole.  Taudis  cpu'  l'auscultation  uous  prouve,  saus  coulestaliou 
possible,  (pu\  daus  les  uièuies  coiiditious  de  fréquence,  la  duj'ée 
(lu  petit  silence,  c'est-à-dire  de  la  partie  systolicjue  de  la  révolu- 
lion  cardia([ue,  uVst  guère  (pie  la  moitié  de  celle  du  grand,  c'est-à- 
dire  de  sa  partie  diast()li(pie. 

On  doit  d'ailleurs  à  Marny  lui-in(3nje  des  considérations  qui  iont 
comprendre  comment  les  tracés  cardiograpliiqucs,  qui  représentent 
si  lidèlcmcnt  les  mouvements  de  la  sui'Iace  du  cwur,  ne  sont  pas 
nécessairement  en  relation  précise  avec  les  actes  qui  se  passent 
dans  des  cavités,  c'cst-a-dire  avec  les  dilï'érentes  phases  de  la  pro- 
gression du  sang. 

Le  soulèvement  et  le  retrait  de  la  pointe  du  cœur  sont,  en  efl'et. 
soumis  Tun  et  l'autre  à  deux  influences  dillérentes  qui  contrihueni 
chacune  pour  sa  pai't,  mais  dans  des  proportions  varial)les.  à  la 
[)roduction  de  chacun  de  ces  mouvements  :  1"  des  alteriuitives  de 
réplétion  et  d'évacuation  des  cavités  qui  déterminent  des  alterna- 
tives de  soulèvement  et  d'alTaissement  de  la  paroi  ventriculaire  ; 
'2"  des  alternatives  de  durcissement  et  de  flaccidité  de  cette  paroi  en 
raison  desquelles  la  niasse  ventriculaire  refoule  l'espace  inter- 
costal ou  se  laisse  au  contraire  déprimer  elle-même.  Or,  ces  condi- 
tions distinctes  agissant  simultanément  et  en  sens  inverse  semblent 
se  contrebalancer;  car,  tandis  que  le  ventricule,  en  se  rétractant 
pendant  la  systole,  tend  à  abandoiuier  la  paroi  thoracique,  son  dur 
cissement,  d'autre  part,  tend  à  la  soulever  ;  et,  pendant  la  diastole, 
tandis  que  l'accroissement  de  volume  rapproche  le  cœur  de  cette 
paroi,  sa  flaccidité  semble  ne  lui  permettre  guère  d'y  produire  une 
impression  notable. 

On  peut  d'ailleurs  se  faire  une  idée  des  variations  extrêmes  que 
la  forme  des  tract's  cardiograplii({nes  est  susceptible  fie  prendre  et 
du  peu  de  rap|)orl  (piil  semble  y  avoir  euli'e  cette  forme  et  les 
phases  successives  de  la  révolution  cardia(pie,  en  jetant  un  cou|) 
d'œil  sur  ceux  qui  ont  été  réunis  dans  les  planches  ci-contre  (pi.  I 
et  II).  Si  dans  la  planche  I  on  considère  le  tracé  n°  1,  on  y  trouve 
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iiiK'  coui'Itc  toul  à  lait  i;uial()<iii('  à  celle  des  li-acés  (jiic  Marey  cl 
Chauveaii  oui  oLlcmis  à  laide  de  la  cacdiographic  iiili'acai'diaque 
chez  les  aiiiiiiaiix.  C-oimiic  dans  ces  derniers  la  li^iie  ici  s'élève  régu- 
lièi'einent.  se  maintieiil  élevée  jx'iidaiil  loiile  la  syslole  cl  s'abaisse 
au  iiiomeiil  de  la  diastole.  La  similitude  est  presque  complète.  Il  sem- 
ble ({ue  l'iulei-pivlatiou  ne  puisse  <lilTérei'  dans  ces  deux  cas  et  que 
dans  l'un  et  lautre  la  significalion  des  accidents  de  la  courbe  ne 
puisse  être  (piidenlicpie.  Ou  verra  cepeiulant  (jue,  pour  comparer 
ce  tracé  avec  ceux  de  la  cardiographie  inteine.  il  y  laudrait  intro- 
duire de  notables  coi'rections.  (Test  que  ceux-ci  expriment  les 
l'hangenuMits  de  la  pression  sanguine  intraventi'iculaire.  tandis 
(pie  celui  (pi'on  a  sous  les  yeux  ex[)rime  seulement  le  soulèvement 
variable  imprimé  à  la  ])ai'oi  tlioraci(pie  par  la  |)ointe  du  eœur.Les 
deux  laits  ne  sont  pas  toujours  adcMpials:  il  s'en  faut  souvent  même 
de  beaucoup.  On  en  a  un  sullisant  exem[»le  dans  le  ti'acé  n"  2.  où 
le  soulèvement  systolique  est  l'cin placé  par  un  aU'aissement  pro- 
fond, ce  que  Marey  a  nommé  un  battement  négatiC. 

Dans  le  tracé  n"  5  il  y  a  bi(>n  lui  soulèvement  systoliqiu'.  mais  ce 
soulèvement  se  maintient  à  peine,  et  sa  très  courte  durée  semble 
indiquer  une  systole  avortée;  tandis  (pie,  si  Ton  s'en  lapporte  aux 
cai'actères  du  pouls  radial  (|ui  a  été  inscrit  en  même  temps,  les 
contractions  du  cœui'  n'étaient  assiiiément  pas  insullisantes  dans 
ce  cas.  —  Le  n"  4,  au  cordraire.  présente  des  systoles  infiniment 
tro[»  longues,  à  prendre  pour  syst(di(pH>  toute  la  partie  du  tracé 
piîiidant  laquelle  le  levier  a  été  soulevé;  (>t  cela  est  notable  sur- 
tout en  ce  (|ui  concerne  la  tioisième  pulsation  de  ce  tracé.  Dans 
ce  cas,  en  ell'et,  le  pouls  battant  00  t'ois  par  inimité,  chaipie  pulsa- 
tion durait  juste  une  seconde,  et  la  durée  de  la  période  systolique 
ne  déjjassait  assurément  |)as  le  tiers  de  la  révolution  totale, 
c'est-à-dii'e  0,5i".  Or.  le  tract' lui  assigne,  à  en  juger  par  les  mesures 
relevées  et  la  vitesse  coiiiiik^  du  cliariot,  environ  0",00,  c'est-à-dire 
j)rès  du  double  de  ce  (pi'elle  était  susc(^ptible  d'avoii'.  La  systole 
est  donc  ici  sans  doute  comprise  dans  la  partie  élevée  du  tracé,  mais 
elle  ne  l'occupe  assurément  pas  tout  entière,  et  le  tracé  ne 
fournit  aucune  donnée  (pii  permette  d'en  assigner  les  limites  pré- 
cises. —  Quant  au  tracé  n"  5,  il  ne  présente  plus  qu'une  série  de 
droites  alternativement  ascendantes  et  descendantes  où  l'on  peut  se 
rendre  compte  aisément,  grâce  aux  concordances  établies  avec  le 
pouls  radial,  que  la  systole  y  est  représentée  par  la  ligne  desccn- 
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On  voit  assez  coiii- 
l)i(Mi  est  variable  la 
ionue  (les  tracés eai- 
(lio«Tapliiques.  1,'é- 
liide  eomjilèle  de  ces 
variétés  serait  eer- 
laiiiemeiil  l'oil  iiilé- 
rt>ssaiile  à  hieii  des 
égards.  Mais  ce  ii"(>sl 
point  iei  le  lieu  de  la 
l'aire.  Jai  voulu,  par 
ces  exemples,  mon-  ^ 
Irer  seulement  (pie.  / 
la  plupart  des  tracés 
(le  la  cardiographie 
ne  sauraient  nous 
donner  directement 
et  sans  spéciale  in  \ 
v(^sligalion  les  re- 
pères doni  nous 
avons  besoin. 

Quekpies  observa- 
l(MU's,  et  notamment      / 1.,,;,,,, 
M.  Paul  llilb(>rt.  on! 
adopté    comme    re- 
père  le   sommet   de 
la  courbe  de  la  pul- 
sation. c'est-iVdire  le 
|)oint  le  plus  élevé  de 
la  ligne  d'ascension, 
le(pielaurait,  suivant 
eux,  dans  la  révolu- 
lion    cardiatpu'    une      / 
position    assez    con-      \  p.iaiii.i 
stante  etprécisc  pour 
mériter dètrecboisi.  pi.  u. 

Sans    doute,    sur 
certains  de  nos  trac('S,  comme  les  \V"   I    et  2  de  la  planche  11,  ce 
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soniniet  ot'ciipo  une  situation  bien  précise,  facile  à  déterminer, 
et  l'on  est  fort  tenté  de  lui  supj)Oser  un  rapport  tout  à  fait  exact 
et  ré<j;nlier  avec  le  moment  le  mieux  caractérisé  d'une  révolution 
cai'diaque,  je  veux  dire  avec  le  début  de  la  projHilsion  du  sang- 
dans  le  système  artériel. 

II  ne  saurait  êti'e  considéré  cependant  connue  un  re|)t're  con- 
stant auquel  on  se  puisse  absolument  lier,  car  il  manque 
souvent,  remplacé  alors  par  un  arrondissement  vague  où  il  n'y 
a  anciui  point  jirécis  à  choisir;  ou  bien  il  est  étrangement 
r(>tardé.  connue  on  le  voit  au  tracé  5,  dans  lecpiel  il  est  placé 
fort  au  delà  de  la  pulsation  radiale  au  lieu  de  la  précéder;  ou 
bien  encore  il  anticipe  singulièrement  sur  sa  position  habituelle, 
comme  il  se  trouve  à  la  secoiule  ])ulsation  du  tiacé  4.  Enfin  il 
peut  faire  comi)lètement  défaut  et  il  n'y  a  plus  même  à  le 
chercher  dans  des  ti'acés  complètement  négatifs,  comme  celui  de 
la  figure  5. 

Il  nous  faut  donc  de  toute  évidence  pi-endre  le  point  de  repère 
dont  nous  avons  besoin  lioi's  du  tracé  cardiographique  et  le  deman- 
der aux  hatlenuMits  artériels,  dont  la  signification  est  infiniment 
plus  pi'écise.  Le  pied  d'nne  pulsation,  sur  le  graphique  fourni  par 
un  artère,  marque  en  elîet,  poui'vu  que  l'exploration  soit  bien 
laite,  le  moment  précis  on  l'onde  sanguine  atteint  le  point  exploré. 
Par  l'apport  aux  mouvements  cardiaques,  le  pouls  radial  a 
comme  point  de  repère  un  notable  défaut,  c'est  de  retarder  sur 
le  début  de  la  systole  et  de  i-etarder  dans  une  mesure  qui  n'est 
pas  tout  à  fait  constante;  plus  considérable  avec  un  système 
artériel  très  souple  et  des  systoles  cardiaques  puissantes  qui 
mettent  son  élasticité  fortement  en  jeu,  moindre  avec  des  artères 
dures  ou  un  cœur  incapable  de  les  distendre  notablement.  —  Le 
|)ouls  de  la  cai'otide  et  de  la  sous-clavière  serait  sous  ce  rap- 
port préférable,  son  retard  étant  beaucoup  moindre  et  les  variations 
de  ce  retard  ayant  par  conséquent  une  beaucoup  moindre  impor- 
tance. Mais  il  a  le  tort  d'être  difficile  à  recueillir,  soit  qu'on  se 
serve  du  sphygmographe  à  transmission,  soit  qu'on  emploie  le 
tambour  cardiographique.  Il  a  le  tort  plus  grave  de  rendre, 
dans  certains  cas,  possible  la  confusion  du  tracé  artériel  avec 
le  soulèvement  que  la  pulsation  du  bulbe  de  la  jugulaire  peut  y 
ajouter. 

Pour  ces  raisons,  c'est  au  pouls  radial  que  j'ai  donné  la  préfé- 
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l'cncc;  son  rclai'd  t'iaiil  pour  le  plus  ^i-aiid  iioiiil)i(Mles  cas  (111110 
('(iiislanc(' sul'lisaiihv  Malli(Mir(Mis(Miioiil,  le  spliy^iiio<i,i'apho.  à  Iraiis- 
iiiissioii  ne  (loiiiic  pas  loiijoiiis.  il  sVii  faiil,  un  Iracc  suriisarnineiil 
pi't'cis.  et  soiivciil  iiu^iii»'  ne  doimc  ahsoliimciil  rien. 

.lai  (l(tiic  t'Ir  ('oiiduil  à  me  sciNir  pi('s(|U('  cxcliisivonicnl  du 
spliygniu^raplic  direci  de  Maicy.  cl  par  suilc  à  cousci'vcm'  connue 
cai'(liojiiaj)lic  uu  des  premiers  iuslruiueuls  iuia|^iucs  par  ninu 
ami,  cl  déuommc  par  lui  u  annexe  du  spliygmograplie  ».  (Ici 
inslrumcul  cxlrèmcmcul  simple  m"a  donne  les  meilleurs 
rcsullats. 

Sou  application  à  riusci'i|)lion  sinuillance  du  pouls  cl  des  mou- 
vements du  cœur,  pour  hupudle  Mai'cy  ne  l'avait  j)oint  créé,  un 
laisse  pas  que  d'être  assez  délicate  et  exige  beaucoup  de  soin. 
Mais,  ])ar  compensation,  la  détermination  du  rapport  du  pouls  avec 
les  dillerents  élénuMits  du  tracé  cardiacpu*  devient  d'une  très 
grande  simplicité  et  d'une  rigueur  absolue.  Si  bien  (jue,  en  tenant 
compte  de  la  vitesse  exactement  mesurée  du  cbariol,  ou  peut,  avec 
des  mensurations  faites  à  l'aide  d'une  règle  micrométrique,  appré- 
cier aisément  des  ditl'érences  de  retard  d"uu  ou  deux  centièmes  de 
seconde. 

Avant  d'utiliser  les  tracés  ainsi  recueillis  pour  les  recherches 
dont  il  s'agit  eu  ce  moment,  il  m'a  paru  nécessaire  de  préciseï' 
d'abord  la  signillcation  de  chacun  des  éléments  de  leui'  courbe,  de 
chacun  de  ceux  du  moins  qui  peuvent  nous  servir  pour  l'objet 
actuellement  en  vue.  Pour  les  raisons  ex])liquées  plus  haut,  c'est 
en  les  rapportant  au  pouls  radial  que  j'ai  essayé  de  déterminer  leur 
situation  exacte  dans  la  révolution  cardiaque.  J'ai  soumis  pour 
cela  à  la  mensuration  et  au  calcul  une  cinquantaine  de  tracés  car- 
diogi'aphiques  pris  sur  autant  de  sujets  diflerents,  et  j'ai  cherché 
quels  étaient,  exprimés  en  centièmes  de  seconde,  l'avance  ou  le 
retard  de  ces  éléments  sui'  le  pouls. 

Les  éléments  dont  je  me  suis  eiïorcé  surtout  de  préciser  ainsi  la 
position  sui"  les  tracés  et  dans  le  temps,  parce  qu'ils  ont  un  rap- 
port plus  direct  avec  le  choc  que  nous  étudions,  sont  :  1"  le  début 
de  la  ligne  d'ascension,  ce  que  Martius  a  appelé  le  pied  de  la  pul- 
sation: '2"  la  lin  de  l'ascension,  ou  sommet  de  la  pulsation;  5"  le 
soulèvement  présystolique. 

Le  pied  de  la  ligne  d'ascension  n'est  en  réalité  dans  aucun  rap- 
port exact  et  constant  avec  le  moment  de  la  pulsation  radiale,  car 
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le  temps  dont  il  la  précède  peut  varier  de  U",05  à  O",.")!),  c'est-à- 
dire  dans  le  rapport  de  1  à  7,  la  précession  moyenne  étant  de  0", 22, 
et  la  précession  le  plus  fréquemment  constatée  de  0",20. 

En  dehors  de  ce  chilVre,  qui  a  été  trouvé  9  fois,  il  s'est  trouvé 
37  cas  dans  lesquels  le  cliitlVe  de  la  précession  a  oscillé  entre  0", Ki 
et  0*,24,  ne  donnant  qu'une  différence  maxima  de  0",08,  avec  une 
moyenne  de  0",20.  Mais,  en  outre,  il  s'est  trouvé  des  cas  dans  les- 
quels la  précession  était  très  petite  (0",05  à  0",15,  avec  une  moyenne 
deO'MO):  d'autres  où  elle  domiait  des  cliifiVes  très  élevés  (0",2r) 
—  0",5C,  avec  une  moyenne  de  0",29r)). 

On  voit  par  là  déjà,  et  comme  je  l'ai  indiqué  d'ailleurs  précé- 
demment, qu'il  est  impossible  de  supposer  que  le  commencement 
de  la  ligne  d'ascension  représente  toujours  le  début  de  la  systole 
venlriculaire.  Car  il  faudrait  admettre  que  le  pouls  radial  est  sus- 
ceptible de  retards  extrêmement  inégaux  et  pouvant  varier,  comme 
on  vient  de  le  voir,  dans  le  rapport  de  l  à  7.  La  cause  de  ces  varia- 
lions  du  retard,  on  ne  saurait  la  trouver  dans  une  vitesse  variable 
de  l'onde  sanguine  à  travers  l(>s  vaisseaux  artériels.  Car  si  l'on 
mesure  le  relard  de  la  j)ulsati()n  radiale  sur  la  pulsation  caroti- 
dieniie  ou  sous-clavière,  on  ne  trouve  plus  que  des  variations  insi- 
gnifiantes oscillant  à  peine  entre  0", 08  et  O'MO,  c'est-à-dire  tpii  ne 
dépassent  point  2  centièmes  de  seconde.  En  ce  cas,  d'ailleurs,  les 
mêmes  variations  du  retard  se  retrouveraient  au  sommet  de  la 
pulsation  cardiaque,  où  l'on  va  voir  (pi'elles  sont  infiniment  moin- 
dres. Il  faut  donc  admettre  que  c'est  dans  les  vai'iétés  de  l'action 
du  cœur  lui-même  que  peut  résider  la  véritable  cause  des  i-appoifs 
si  divers  que  le  pied  des  pulsations  affecte  avec  le  pouls  radial. 
Nous  en  trouverons  plus  loin  l'explication. 

Le  sommet  de  la  pulsation  cardiaque,  qui  a  été  choisi  comme 
point  de  repère  par  le  docteui'  Pa\il  llilbei't,  est  avec  le  pouls  dans 
des  rapports  beaucoup  plus  constants,  mais  non  d'une  constance' 
absolue.  Le  difficile  d'ailleurs  est  de  distinguer  toujours  exacte- 
ment où  se  trouve  ce  sommet  et  ce  qui  vraiment  le  représente  dans 
chacun  des  tracés  cardiaques.  Il  ne  peut  être  question,  par  exemple, 
du  sommet  de  la  ligne  d'ascension  dans  les  cas  où  le  ti-acé,  au  sens 
de  Marey,  est  piu'ement  négatif,  comme  dans  la  figure  5  de  la 
planche  II.  H  est  vrai  que,  dans  un  bon  nombre  de  cas,  connue  dans 
les  tracés  1  et  2  de  la  planche  II  ou  le  tracé  5  de  la  |)lanche  I, 
on  trouve  une  ligne  d'ascension   tiès    accentuée  qui  se   termine 
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|);u'  un  soiiiiiiii  ni^ii,  iii;ii(|iiaiil  un  poiiil  lii's  pri'cis  ol  occupant 
l;i  j)ai'lio  la  plus  haute  du  liacé.  .Mais  dans  dauli'cs,  {'oninic  le 
tracé  5  (le  la  planche  II,  la  partie  la  plus  élevée  de  la  ligne  d'ascen- 
^^ion  iTesl  cei'lainenienl  pas  un  point  analogue  au  sommet  précé- 
deinnieul  noté,  car  il  l'etarde  très  uolahlemeul  sur  le  pouls  au 
li(Mi  de  le  devancer.  11  est  l;i  très  ('"vident  (pie  la  coui'be  du  tracé 
a  continué  sa  marche  asceusioinudle  pendant  toute  la  durée  de 
la  svslole,  au  lieu  daltiMudre  son  point  culminant  dès  le  début 
de  celle-ci.  (Test  ailleurs  que  se  trouve  cette  fois  le  point  correspon- 
dant à  ce  (|ue  dans  les  li-acés  préci'dents  il  nous  a  paru  légitime 
de  consi(lér(M'  comme  le  sonunet  de  la  ligiu'  ascendante.  Car,  si 
Ion  examine  attentivement  cette  ligne  sur  le  présent  tracé,  on  y 
découvre  un  léger  ressaut  occupant,  par  rapport  au  pouls  radial, 
une  situation  tout  à  fait  semblable  à  celle  du  sonnnet  dans  les 
autres.  Il  est  clair  encore  (jnil  ne  faudrait  pas  prendre  pour 
sommet  de  la  ligne  d'ascension,  ou  du  moins  l'analogue  des  som- 
mets indi(jués,  l'angle  aigu  que  le  tracé  4  de  la  planche  II  présente 
à  la  partie  la  plus  élevée  de  la  seconde  pulsation  dans  le  pointa. 
Car  si  l'on  comj)ai'e  les  pulsations  suivantes,  on  verra  que  dans  un 
point  exactement  coires[)ondant,  c'est-à-dire  situé  à  une  distaïu'e 
égale  du  pouls,  il  existe  de  légers  ressauts  qui  en  sont  exacte- 
ment les  analogues  et  se  rapportent  certainement  au  même  acte 
intracai'dia(pie,  mais  qu'on  ne  pcmt  point  considérer  comme  des 
sommets  de  la  ligue  ascendante.  Il  est  donc  impossible  de  généra- 
liser lesvstèmeado])té  |)ar  M.  Paulllilbert,  et  le  sommet  de  la  ligne 
d'ascension  ne  saui'ait  être  pris  pour  |)oint  de  i'ep('re  constant. 
Mais  il  est  vrai  (fue,  si  Ton  examine  attentivement  la  plupart  des 
tracés  cai'diographitpies,  on  trouve,  avant  le  point  qui  correspond 
à  la  jiulsatioii  radiale  et  à  une  distance  assez  constante  de  ce  point, 
ou  bien  un  angle  aigu  formé  ]tar  la  lin  de  la  ligne  d'ascension, 
comme  dans  l(>s  tracés  de  M.  Paul  llilbert  et  (piel([ues-uus  de  ceus. 
l'eproduits  ici,  ou  bien  un  l'essaut  plus  ou  moins  accentiu'  qui  en 
tient  la  place. 

Le  point  de  repè're  en  question  étant  ainsi  délini,  j'ai  cherché, 
par  des  mensurations  faites  sur  20  Iracc's  din'érents  où  il  était 
distinctement  mar(|ué,  à  (pielle  distance  exacte  il  se  trouvait  de 
la  pulsation  radiale,  et  j'ai  trouvé  ([ne  cette  distance  représentait  en 
moyenne  0",10. 

Le  cbilfre  de  0",  10   s'est    trouvé   exactement    1."    fois   sur   les 
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'29  tracés;  10  fois  il  s'en  est  éearté  (luehiue  peu,  s'abaissant  jus- 
({uà  0",08  ou  s'élevaut  jusqu'à  0M2.  Couune  la  (Hfîérence  minime 
ne  dépasse  pas  en  général  4  centièmes  de  seconde,  elle  est  dans 
les  limites  jwssihles  des  variations  de  relard  du  |)ouls.  De  sorte 
qu'on  pcnit  atlirnuM'  d'après  cida  (pu',  pour  un  grand  nombre  de 
cas,  ce  (piil  l'andi-ail,  dans  le  sysième  de  M.  G.  Ililliert,  appeler  le 
aoniiiicf  de  la  liçpie  (Vascensiou  est  un  point  dit  tracé  qui  se 
trouve  dans  un  rapport  assez  constant  avec  le  ponls  cl  par  con- 
séquent avec  le  moment  où  le  sanq  pénètre  dans  le  système  artériel. 

Pour  déterminer  (luel  est  h'  monuMil  piécis  des  actes  intracar- 
diaques  aucpiel  correspond  ce  repère,  il  nous  l'csle  deux  méthodes 
dill'érenles  :  I"  la  nuMisuraliin  (hi  relard  des  pulsations  radiales; 
'J"  rauscultalion  associée  ;i  rinscri|)lion  cardiograpliiqne. 

La  première  méthode  conduit  à  ce  lésultat  :  que  le  sommet  de 
la  ligne  d'ascension  coïncide  en  général  à  peu  près  exactement  avec 
r instant  oii  le  sang  commence  à  pénétrer  dans  Vaorte.  En  effet,  on 
a  vu  ((ue  le  relard  du  ponls  sur  le  niomenl  où  c(^  sonniiet  s'inscrit 
est  souvent  exactement  de  0",10;  (|ue,  d'autre  ))arl,  le  retard  du 
pouls  l'adial  sur  le  pouls  carotidien  est  de  0",08.  Or,  connue  la 
distance  qui  sépare  l'origine  de  l'aorle  de  la  carotide  est  la  cin- 
quième partie  environ  de  celle  qui  sépare  l'oi'igine  de  la  carotide 
droite  de  l'extrémité  inférieure  de  la  radiale,  il  en  résulte  que  le 
lelard  de  la  l'adiale  sur  la  carotide  doit  être  augmenté  d'un  cin- 
quième pour  doniHM'  le  retard  du  ponls  radial  sur  le  début  de  la 
pulsation  aortique,  c'est-à-dire  qu'il  doit  être  estimé  environ  0",090. 
Et,  puisque  le  retard  de  la  pulsation  radiale  sur  le  sommet  de  la 
ligne  d'ascension  est  de  O'MO,  il  suit  que  pour  la  majorité  des  cas 
sans  doute  le  sommet  de  la  pulsalion  et  la  pénétration  du  sang 
dans  l'aorte  coïncident  bien  sensiblement,  puisqu'il  n'y  a  pas  une 
dillërence  de  plus  de  0",()04. 

Martius,  par  un  calcul  analogue,  est  ai'i'ivé  à  un  résultat  iden- 
tiquement semblable. 

La  seconde  méthode  est  d'une  pratique  un  peu  plus  difticile  et 
|)lus  délicate.  Elle  consiste  à  conqiarei'  les  résultats  de  rauscnltation 
avec  ceux  de  la  cardiographie,  en  auscultant  le  cœur  pendant  le 
temps  où  le  tracé  s'inscrit. 

Cette  comparaison  peut  se  faire  de  deux  façons. 

La  plus  simple,  dont  j'ai  usé  très  souvent,  consiste  à  placer  le 
cardiographe  à  portée  de  la  vue,  et  à  le  faiie   fonctiomier  pendant 
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(|ii\)ii  ausciillc  le  cd'ur,  soil  ;i  côlr  de  la  (•(xiuillc  (Icccl  iiisliaimciil, 
soil  par  riiilcniK'diaiic  de  ('(MIc  (•(i(|uill('  ('!l('-iiiriii('  ;i  la  l'avcur 
triiiic  |»la(|ii('  suiajoiilrc.  De  celle  laroii  on  pciil  suivre  le  Iraeé  de 
l'ceil  |teiidanl  (|ii "il  s'inscrit  el  noter  dans  s;)n  souvenir  le  point 
(>\acl  au(|uel  correspond  chaciui  des  hruils  enlendus.  (lela  esl 
daulant  plus  facile  (pie  ce  l'apport  se  l'eprodnil  avec  une  iden- 
tité ahsolue  à  chacuue  des  pulsations  el  (pi(>  les  observations  suc- 
cessives se  corroborent  ainsi  on  se  corri'ieut  luuluellemonl. 
\\\c\\  de  plus  simple  ensuite  (jue  de  niar(iuer  la  place  exacte 
occupée  par  les  bruits  entendus  connue  on  le  voit  sur  la  planche 
do  la  j)ai;e  h^lh. 

Cette  méthode  est  Tort  précise,  mais  elle  insj)ire  moins  de  coii- 
llanco  que  colle,  plus  exacte  on  apparence,  qui  consiste  à  marquer 
la  |)lace  dos  bruits,  an  monu^ut  même  on  ils  se  produisent,  à  l'aide 
d'un  signal  mis  en  mouvement  (tar  le  doigt.  Los  observateurs 
divers  (pii  ont  t'ait  des  l'ocherches  sur  ce  sujet  ont  on  tous  recours 
an  second  procédé,  dont  je  me  suis  aussi  servi  parallèlement.  Ils 
n'ont  varié  que  dans  le  mode  de  transmission  du  mouvement  du 
doigt.  One  la  transmission  soit  faite  par  un  courant  électi'iqne  ou 
à  l'aide  d'un  tube  à  air,  cela  ne  change  rien  à  sa  précision.  Il  n'y 
on  a  pas  moins  à  tenir  (•onq)te  de  ce  ([ne,  en  astronomie,  ou  appelle 
féqualioii  posonnellc,  c'est-à-dire,  pour  le  cas  })articulier,  do 
riiabiloté  |»lus  on  moins  grande  que  met  l'observateur  à  faire 
coïncidei'  le  signal  (ju'il  })rodnit  avec  le  bruit  qu'il  entend.  11 
va  sans  dii'e,  d'ailleurs,  qu'il  ne  s'agit  ])oint  du  tout,  dans  cette 
équation  personnelle  spéciale,  du  temps  nécessaire  à  l'innervation 
centripète  et  centi'ifugo,  à  la  détermination  volontaire  et  à  la  mise 
on  action  dos  muscles.  Le  mouvement  qui  pi'oduit  le  signal  se 
détermine  d'avance  d'après  le  rythnn^  dos  pulsations.  Sa  précision 
dépend  de  l'exaclilnde  avec  laquelle  robsei'vatour  parvient  à 
régler  son  mouvement  sur  ce  rythme  et  à  l'aire  coïncider  régu- 
lièrement le  choc  produit  par  son  doigt  avec  le  bruit  valvulaire 
que  son  oreille  entend.  De  mémo  le  musicien  dans  un  orchestre 
attaque  la  première  note  d'après  le  rythme  que  lui  a  donné  le  chef 
d'orchestre  eu  battant  une  mesure  à  vide,  sans  qu'il  lui  soit  besoin 
d'entendre  le  choc  du  bâton  au  moment  de  l'attaque.  Aussi  est-il 
indispensable  de  choisir  pour  ces  observations  un  cœur  dont 
le  rythme  soit  absolument  régulier.  La  difticulté  la  plus  grande 
de  ce  genre  de  recherches  résulte  de  ce  qu'il  n'existe  pour  ainsi 
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(lire  poiiil  de  cœur  dont  la  régularité  soit  absoluiiieut  coustanlc  et 
parfaite.  Une  autre  dil'fk'ulté  tieut  à  ce  que  peu  de  cœurs  donnent 
des  tracés  sphygmographiques  bien  développés,  si  ce  n'est  ceux  qui 
battent  avec  quelque  excès.  Une  dernière,  enfin,  résulte  du  caractère 
même  du  piemier  bruit  du  cœur.  Ce  bruit  est,  en  effet,  essentielle- 
ment constitué  par  le  claqueuient  des  valvules  auriculo-ventricu- 
laires  :  bruit  relativement  net  et  facile  à  noter,  mais  il  est  acconqiagné 
souvent  ou  précédé  et  plus  ou  nu)ins  masqué  j)ar  un  bruit  sourd, 
d'intensité  et  de  durée  extrêmement  variable,  avec  lequel  il  tend  à 
se  confondre. 

Ce  dernier,  dont  nous  établirons  plus  loin  le  mécanisme,  est 
tout  autre  chose  que  le  claqueuient  valvulaire  lui-même;  sa  signi- 
fication est  absolument  dilférente.  11  iuq)orte  donc  d'en  dégager 
celui-ci  et  de  tenir  compte  de  lui  seul.  Aussi  faut-il  absolument 
choisir,  poui-  l'étude  de  ce  |)roblème,  les  cas  dans  lesquels  le 
claquement  bref  et  clair  mar(|ue  un  point  bien  précis  dans  le 
temps  et  peut  être  exactement  signalé.  C'est  sans  doute  en  partie 
pour  n'avoir  pas  eu  ce  soin  nécessaii'e  (|ue  les  observateurs  qui  ont 
entrepris  des  recherches  sur  ce  sujet  sont  ari'ivés  à  des  résultats  si 
singulièrement  divergents. 

Maicv  place  le  poiut  correspoudaul  à  la  clôture  valvulvaire  près 

du  sonunet  de  la  ligne 
1^  '':',';■'  d  ascension  :     Landois, 

vers  le  milicHi;  Mai-fins, 
au  pied  même  de  cette 
ligne;  et  Paul  llilbert,  h 
une  distance  de  ce  pied 
(|ui  correspond  ;i  envi- 
ron ()"()5.  De  sorte  que, 
entre  le  point  désigné 
l)ar     Marey     et     celui 
qu'indique  Paul  llilbert. 
il  y  a  une  distance  cor- 
respondant   à    environ 
0"'15,  c'est-à-dire  supérieure  à  la  durée  du  retard  du  pouls  sur  la 
systole  cardiaque,  retard  qui  cependant  est  Irvs  facilement  appré- 
ciable. 

Ayant  eu  soin  de  choisir,  autant  que  possible,  les  cœurs  les  plus 
favorables  à  ce  genre  d'études,  j'ai  recueilli  une  vingtaiue  d'obser- 
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\alituis  |ti(t|>r('s  ;i  ('liicidcr  la  (|H('sli(iii  (|iii  nous  occupe,  chez  des 
sujets  (livcMs  (M  eu  uiullipliaul  pour  cliacuu  dVux  les  trac(''s  suc- 
cessifs, .le  uie  suis  servi  pour  cela  d  uu  eui'cj^islreur  de  Marey  à 
cvliudre  noirci,  doul  je  pouvais  accélérer  le  uiouveuieuL  (k;  lelle 
sorte  (pi'uu  niillinièlre  de  course  représentât  exacteiiient  0"05  ceii- 
lièuie  de  seconde,  .lavais  eu  ()ulr(>  lait  coustruiic  [tar  M.  (lalaute 
uu  taïuhoui'  récepteur  (pii  peiiuettait  d  exercer  à  la  siulace  de 
l'espace  intercostal  au  niveau  de  la  pctinte  uu  jtression  exaclenienl 
(létei'ininée.  Le  bouton  eu  était  étroit  et  transversalement  allongé, 
de  iacon  à  appuycM-  autant  que  possible  sur  respace  intercostal 
seul  et  non  sur  les  côtiis.  Kntiu  il  était  possible  de  lixcr  cet  appareil 
et  de  le  niaiuliMiir  très  exacteinent  au  point  voulu  à  l'aide  d'une 
ceinture  couveualde. 

Le  si<iual(lout  je  nu'  suis  servi  était  un  tandjoui'  mis  en  rapport 
avec  raitj)ar(Ml  par  un  tube  de  caoutchouc  de  même  louj^ueur  (|ue 
celui  (jui  transmettait  les  mouvemeuts  du  c(»?ur  ou  la  pulsation 
radiale.  Je  me  suis  assuré  dailleui's  eu  frappant  les  deux  tambours 
lun  contre  l'autre  que  le  synchronisme  des  tracés  foiu'iiis  pai' 
chacun  deux  était  parfait,  à  la  condition  que  la  tension  des  deux 
ressorts  fût  identi(iue,  sans  (|uoi  l'un  des  deux  cédait,  bien  entendu, 
uu  très  petit  instant  avant  l'auti'e. 

Les  l'ésultats  (pie  j'ai  obteiuis  avec  l'ajtpareil  ainsi  (lis|)osé  m'ont 
fait  compi'eudre  d'abord  la  diversité  des  opinions  émises  par  les 
auteurs  que  j'ai  cités  relativement  à  l'endroit  précis  de  la  courbe 
cardiographique  auquel  correspond  le  premier  bruit.  Car  j'ai  vu 
h;  signal  qui  l'annonçait  se  placer  successivement,  suivant  les  cas. 
aux  dillérents  poiids  indiqués  par  eux.  Il  restait  donc  à  détermiuei' 
les  motifs  de  cette  diversité  des  résultats  fournis  par  lobservation. 
Il  v  en  a  plusieurs,  parmi  lescpiels  il  faut  plac(M'  les  ei'reurs  de 
notation.  LUes  sont  inévitables,  ([uehpie  soin  qu'on  y  apporte,  et  ne 
dépendent  pas  seulement  de  l'éMpiation  peisonnelle.  Aussi  est-il 
indispensable  de  ne  tenir  conqite.  parmi  ces  expériences.  (|ue  de 
celles  (pii  ont  doniu'  des  résultats  constants. 

La  diversité  des  positions  occupées  par  le  [H'emier  bruit  sur  les 
courbes  cardiograpbitiues  semble  au  i)remier  abord  chose  bien 
étrange.  Mais  on  en  va  voir  les  raisons,  et  nous  en  trouveions  une 
explication  tout  à  fait  logique,  sinon  tout  à  fait  simple,  en  compa- 
rant, dans  les  tracés  ci-après,  les  points  divers  de  ces  courbes  aux- 
(piels  ces  localisations  dilVéreides  du  piemier  bruit  se  rapportent. 
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Le  tracé  I  montre  le  premier  l)rnil  au  pied  de  la  ligne  (raseeii- 
sioii,  là  |)i'éeisément  où  Mai'liiis  l'avait  mis.  Dans  ce  cas,  on  ne 
peut  guère  douter  que  la  ligiu>  a.  h.  c  i-eprésente  la  systole  ventricu- 
laire  et  (pie  le  début  de  celle-ci  corresponde  exactement  au  pied 
même  de  la  ligne  ascendante  on  le  premier  biuit  se  fait  enten- 
dre. Ce  point  d"aill(Mirs  se  trouve  à  ()".07  du  [)onls  radial,  intervalle 
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a.  Notation  du  1"  Imiit  ;  h.  Ndtation  du  pouls  radial;  r.  Notation  du  '2''  bruit. 

(|ui  se  lient  dans  les  limites  (pie  lOltservation  et  le  cahnil  ont  assi- 
gnées an  retard  du  potils  radial  sur  le  début  de  la  systole  du  veii- 
Iricule. 

Dans  le  tracé  II.  le  premier  bruit  se  [)lacc  vers  le  milieu  de  la 
hauteur  de  la  ligne  dascension  au  point  a,  dans  le  lieu  indiqué 
par  Edgren.  A  cet  endroit,  on  remarque  une  ineui'vation  profonde 
de  cette  ligne,  (|ui  tout  à  coup  se  d(''prime.  Or,  le  point  oi'i  la  ligne 
incurvée  redevient  ascendante,  c'est-à-dire  le  |)ie(l  de  celle  nou- 
velle ascension,  se  trouve  à  0",09du  pouls  radial;  distance  peu  dif- 
férente de  celle  trouvée  tout  à  l'heure  au  pied  de  la  pulsation, 
mais  se  tenant  encore  dans  les  limites  assignées  au  retard  du  pouls 
sur  le  d(''but  de  la  systol(>  ventï'icnlaire.  Ce  point  est  donc  l'ana- 
logue de  ce  qui  dans  le  tracé  précédent  était  le  pi(Ml  de  la  ligne 
ascendante,  puisque,  étant  sensiblement  à  la  même  distance  du 
pouls  radial,  il  est  comme  lui  le  lieu  (pii  cori(»spond  au  premier 
bruit. 

On  n'en  saurait  dire  autant  du  début  de  la  ligne  ascendante  qui 
se  trouve  au  point  â  dans  le  tracé  actuel,  car  il  précède  de  beaucoup 
le  prciuieihruit  et  il  est  en  avance  sur  le  pouls  radial  de  0".  165.  Or, 
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le  rchird  du  pouls  l'iulial  sur  le  pouls  carolidicii  ;iy;ud  rlr  Irouvé 
|)our  ce  cas-là  de  0".07.  il  raudiail  admcllrc.  si  l'on  suppose  le  déhul 
de  la  svslolc  au  point  <l.  (pic  l'onde  saniiuiiie  inel  ()",0()')  pour 
ai'i'ivei'  à  la  caiolide.  ("esl-à-dire  uu  temps  plus  coiisidéi-able  que 
celui  (luellc  luetlra  pour  alleiudi'c  rcxtréuiifé  de  la  radiale,  (jui  se 
trouve  ;>  luie  distauce  six  lois  |)Ius  cousid('i'al)le  de  Toiagiiie  de 
l'aorte. 

(iCsl  doue  bien  au  |)oiiil  a  (pie  la  systole  couuueiice;  cL  c'est  la 
ligne;  ab  (jui  repr(''sent(>  riui|Milsiou  systolique.  La  j)ortion  de  la 
l!<^ue  ascendante  (pii  pr(''C('(le  ne  lui  ap|)arli{Md  pas.  Les  trac('s  sui- 
vants nous  luonlriM-out  d  ailleurs  par  analogie  (pudle  est  sa  signiti- 
calion. 

Eu  ellet.  dans  le  tract'  III.  cette  nuMue  [jortioudu  trac(!',  beaucoup 
moins  prolongée  que  dans  le  précédent,  seud)le  s'arrêter  au  pied 
de  la  ligue  d'ascension.  (Test  au  ])oiut  on  elle  s'arrête  que  corres- 
pond le  premier  bruit.  Et  ce  point  correspondant  au  premier  bruit 
est  à  la  mènuMlistance  du  |)Ouls  radial  (pu'  dans  le  tracé  précédent. 
11  en  est  donc  exactement  l'analogue,  et  le  soulè'vement  qui  le  pré- 
cède rej)résent(^  la  première  partie  de  la  ligne  ascendante  du  tracé. 
Sur  le  tracé  IV  ce  soulèvement  est  réduit  à  une  simple  obli- 
(piité  de  la  ligue,  obliquité  qui  jirécède  également  le  signal  du 
!'■'  bruit  et  n'est  autre  cbose  qu'une  contimiation  de  la  portion 
auriculaii'c  du  tracé,  c'est-à-dire  de  la  paitie  de  ce  tracé  où  le 
soulèvement  de  la  ligne  est  déterminé  manifestement  par  la  con- 
traction de  l'oreillette  emplissant  le  ventricule. 

Si  l'on  tient  compte  de  toutes  ces  ])articulai'ités,  il  y  a  lieu  de 
croire  que  la  [)ortion  de  la  ligne  ascendante  qui  précède  le  premier 
bruit  et  Tondulation  signalée  appartient  dans  tous  les  cas  à  la 
systole  auriculaire,  car  il  n'y  a  point  à  penser  que  le  ventricule 
])uisse  se  contracter  })endant  U",05  avant  de  fermer  la  mitrale, 
tandis  qu'à  d'autres  moments  il  en  déterminerait  la  cbUure  immé- 
diate. 

Il  faut  donc  admettre  que  la  systole  de  l'oreillette,  après  avoir 
])roduit  uu  soulèvement  modéré  tandis  qu'elle  emplit  le  ventricule, 
eu  produit  tout  à  coup  un  bciancoup  plus  rapide  au  moment  où  la 
paroi  du  ventiicule  commence  à  se  tendre.  C'est  ce  soulèvement 
plus  rapide  qui  se  trouve  exprimé  sur  le  tracé  par  nue  ligne  plus 
ou  moins  relevée  et  plus  ou  moins  ascendante. 

On  aura  de  ces  mouvements  successifs  et  (h;  leurs  concordances 
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luic  idée  plus  lU'lle  cii  coiisiillaiil  la  liguic  do  la  |)age  ôH  qui 
représente  avec  graudisseuieul  les  ditlerentes  phases  d'uue  révo- 
lution cardiaiine  rcproduile  par  la  cardiographie. 

Si  nous  ])oursuivons  niaiutenaid  rexainen  des  dilléreules  lornies 
car(liograi)lii(pies,  ou  verra  (pie  sur  le  liaci'  Y  la  ligue  ascen- 
dante correspoudani  à  la  disIcMisiou  veulrieulaire  se  pi'olonge  beau- 
coup })lus  haut:  (pie  ("est  au  voisinage  seuleineut  du  soiniiiet  (pui 
se  trouve  rondiilaliou  correspoudani  au  passage  de  la  systole  auri- 
culaire à  la  systole  veulrieulaire:  et  (pie  c'est  encore  sur  cette 
ondulation  que  se  place  le  signal  du  |»reiiiier  bruit  ;  précisément 
au  niveau  du  point  où  Marey  lavait  trouv(''  dans  les  cas  où  il  fit 
cette  recherche,  ici  (Micore,  on  voil,  en  Caisaiit  des  inensurations 
exactes,  ([ue  le  soiuniel  de  hi  [uilsalion  esl  à  0",()7  du  pouls  radial; 
(pu'  le  jtied.au  conlraire,  en  est  éloigné  de  0",18,  distance  à  laquelle 
on  ne  saurait  rejiorler  le  début  de  la  syslole  veulrieulaire;  tandis 
(pie  rondulation  voisine  du  soinniet  sur  laquelle  b)inbe  le  premier 
bruit  est  à  0",0t)  du  |)ouls  radial,  c"esl-;i-(lir(>  à  la  distance  même 
où  nous  Tavoiis  trouvée  dans  les  tracés  précédeiils.  (lette  concor- 
dance; si  exacte  nous  doit  (huic  conlirmer  dans  la  conviction  : 
1°  que  le  premier  bruit,  tout  en  se  plaçant  en  des  points  très  difVé- 
rcuts  du  tracé  cardi()graplii(pie,  correspond  cependant  toujours  très 
exactement  au  début  méiu(>  (h*  la  systole  ventriculaire;  2"  ([uc  le 
(U'd)ut  de  la  svslolc  veulrieulaire  n'est  pas  toujours  marcjué  snr 
le  tracé  pai'  le  pied  de  la  ligne  ascendaiile,  comme  on  se  laisse 
aller  ti'op  aisément  à  le  croire;  5"  (pie  ce  début  est  indi(pié  dans 
un  certain  nombie  de  cas  par  une  ondulation  de  cette  ligne  qui  se 
place  à  des  hauteurs  variables  depuis  le  pied  même  de  la  ligne 
ascendante  jusquà  son  soinmel;  i"  (pie  toute  la  |)artie  (jui  précède 
appartient  à  la  svstole  de  roreillelle;  5"  que  le  soulèvement  de  la 
pointe,  ordinairement  attribué  à  la  syst(de  du  ventricule,  peut 
être  conduit  jusqu'à  son  point  exlrcme  par  la  systole  auriculaire, 
à  la  Hn  de  laquelle  seulement  se  fait  entendre;  le  premier  bruit. 
Ceci  est  en  accord  avec  ce  que  Texploration  directe  nous  avait 
indiqué  d(';jà  et  explique  enfin  le  d('saccord  apparent  des  divers 
auteurs  qui  ont  écrit  sur  ce  siijel. 

Cela  explique  également  pourquoi,  dans  un  grand  nombre  de 
cas,  ainsi  que  nous  l'avons  noté  plus  haut,  la  systole  en  apparence 
indiquée  par  les  tracés  cardiogi-aphiqucs  se  trouve  démesurément 
longue.  Car,  en  prenant  pour  systole  tout  ce  qui  est  représenté  par 
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IV'lévulioii  (In  It'vici',  on  ajoiilc  à  la  systole  vciiliiciilairc  véri- 
lahlc  loiilc  la  péiiodc  de  distciisioii  vciiliiciilain'.  C-oiimic,  d'aulrc 
pari,  la  clùlurc  sijj,ni()ïdi(Miiic  se  [l'ouvo  le  |)liis  soiivciil  an  voisiiiaf^c 
de  la  |)aili(>  la  plus  rlcvéc  de  la  ligne  de  desceiile,  où  elle  s'accuse 
par  uue  légère  ondulalioii,  et  comme  celle  desceule  n'est  point 
inslanlanée,  mais  récdlemenl  progressive,  on  ajoute  encore,  de  ce 
lail,  il  la  syslole  venlriculaire  toute  la  pailie  i\n  tracé  qui  se  trouve 
an  delà  du  second  cla(|uement  valvulaire  sui'  la  ligne  de  descente. 

11  n'y  a  point  à  mettre  en  doute  (pie  la  systole  auriculaire  puisse 
déterminer  un  soulèvement  de  l'espace  intercostal  aussi  accentué: 
car  on  peut  voir,  sur  le  tiacé  Vlll,  la  [)remière  ondulation,  qui  est 
d'origine  manifestement  auriculaire,  prendre  une  amplitude  non 
moindre  et  une  direction  tout  aussi  verticale. 

11  y  a  plus,  et  sur  les  tracés  M  et  VU  on  verra  la  ligne  de  disten- 
sion ventriculaire  s'élever  _au-dessus  du  niveau  même  qui  appar- 
tient à  la  systole  du  ventricule.  Dans  ces  cas-là,  ce  que  P.  Ililbert 
appelle  le  sonnnet  de  la  pulsation  se  trouve  faire  partie  de  la 
période  auriculaire  du  tracé,  et  le  premier  bruit,  qui  marque  tou- 
jours le  début  de  la  systole  des  ventricules,  se  trouve  reporté  un 
peu  au  delà  de  ce  sommet.  Dans  ces  cas,  d'ailleurs,  le  sommet  se 
trouve  précéder  le  pouls  radial  beaucoup  plus  que  de  coutume.  Si 
bien  que  la  précession  atteignait,  dans  le  cas  du  tracé  VI,  0",  15  au 
lieu  de  0",00  ou  0",07,  qui  est  la  limite  habituelle  de  cette  précession 
(luand  le  sommet  appartient  à  la  systole  du  ventricule.  Ainsi  se 
trouvent  expliquées  les  variations  que  nous  avons  signalées  plus 
haut  dans  les  rapports  du  sommet  de  la  pulsation  cardiaque  avec 
1(>  pouls  radial. 

De  tout  ce  (pii  précède  il  résulte  donc  que  la  clôture  des  valvules 
auriculo-ventriculaires,  qui  coïncide  avec  le  premier  bruit,  est  sen- 
siblement synchrone  avec  le  début  de  la  pénétration  du  sang  dans 
l'aorte  et  !ie  la  pi'écède  (|ue  d'un  temps  très  minime,  [)uisque  nous 
avons  vu  ipie  cette  pénétration  coïncide  également  avec  le  sommet 
de  la  pulsation,  ou  ne  retarde  sur  lui  que  de  moins  d'un  centième 
de  seconde. 

Marey  a  donné,  dans  son  traité  de  la  circulation  du  sang  (1886 
p.  157),  un  tracé  de  la  pression   intracardiaqne  chez  le  cheval, 
accompagné  de  signaux  indi(iuant   la   place  des  deux  bruits.   On 
y  voit  que  le  premier  bruit,  c'est-à-dire  l'instant  de  la  clôture  des 
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valvules,  marque  exactement  le  début  de  la  systole  ventrieulaircï, 
c'est-à-dire  le  moment  où  la  pression  s'élève  subitement  dans  la 


cavité  du  ventricule,  (le  qui  concorde  parrailenient  avec  tout  ce 
que  nous  venons  de  voir. 

L'auscultation,  dans  les  cas  de  réirécissementderorilice  aortique, 
dépose  dans  le  même  sens,  carie  claquemenl  mitral  inarcjue  toujours 
ti'ès  exactement  le  début  même  du  souille  sysloli(pie  produit  par  le 
rétrécissement,  ce  qui  veut  dire  cpie  le  sang  commence  à  pénétrer 
dans  l'aorte  et  à  y  soufllei'  au  moment  même  oii  la  mitralesc  ferme. 

Enfin  les  bruits  produits  par  rinsul'tisance  milrale  |)euvent  eux- 
mêmes  servir  à  détei'miner  l'instant  précis  où  a  lieu  la  clôture  val- 
vulaire.  Le  sang,  (|ui  i'ei'ine  la  valvule  en  la  cliassant  devant  lui, 
s'engage  nécessairement  dans  l'espacée  laissé  ouvert  ])ar  les  lames 
valvulaires  imparfaitement  rapprocbées.  11  s'y  engage  au  nmment 
même  où  la  valvule  se  ferme,  puisque  c'est  lui  qui  la  ferme,  et 
entre  en  vibration  au  moment  même  où  il  le  francbit.  En  sorte  que 
le  début  du  souffle  systolique  marque  nécessairement  et  rigoureu- 
sement l'instant  précis  de  la  clôture.  Or.  ce  souflle  comnuMice  le  plus 
souvent  au  niomenl  nicine  où  s'achève  le  sonlàvcuicnl  (Je  la  pointe, 
comme  il  est  facile  de  le  constaler. 

De  tous  les  faits  qui  viennent  d'être  successivement  exposés,  il 
résulte  manifestement  que  le  choc  de  la  pointe  du  cœur  est  consti- 
tué par  un  soulèvement  de  cette  pointe  et  im  ébraidemcnt  soudain 
qui  le  termine  ;  que  l'ébranlement  est  |)r()(lui(  par  la  clôture  des 
valvules  auricnlo-ventricnlaires  ;  que  la  ])ropnlsion  de  la  pointe 
l'est  successivement  par  la  systole  de  l'oreillette  qui  va  se  terminer 
ci  par  celle  du  ventricule  à  son  début;  que  le  plus  souvent  chacune 
des  deux  svstoles  semble  y  avoir  sa  part,  mais  une  part  variable  selon 
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les  cas  :  (|ii('  |)i'('s(ni('  Ion  jours  lOicilhilc  (■oiiiiiiciicc  le  iiioiivciiiciil 
(|ii(»  le  vciiliiculc  coiilimic  cl  iiclicvc. 

(]cs  deux  pai'lics  (lu  choc.  (|iicllc  (|ii"cii  soil  raiii|)lilii(lc  rclalivc, 
ont  une  cncrgie  ncccssaircnicnl  ini'i^alc.  (>l  le  vcnliiculc  disleudu 
par  la  contraction  de  roirilloltcMic  se  sonlcvo  pas.  bien  entendu,  avec 
la  Micine  l'oi'ce  (pic  Iors(pic  sa  pointe  est  projclt'c  en  avant  pai'  sa 
|iropre  conli'actiou,  dix  l'ois  pins  ('ncr^i(pie  (pic  celledes  oi'cillcllcs. 
Ainsi  con(,'oit-on  (|ne  le  niouvenicnl  recueilli  par  les  instruments 
(linscriptiou  soit  dillérent  suivant  les  cas  cl  suivant  le  degi'c  de 
pression  exercée  à  la  surface  de  l'espace  irdercostal  j)ar  rinstiunient 
explorateur.  Le  soul('venicnt  pr('C('de  l^'hranlenuMit  si  la  pression 
est  nu)d(''r(''e  et  se  laisse  ais('inenl  vaincre.  Il  (-(unnuMice  seuleiucnl 
avec  lui.  c  est-à-dire  avec  la  systole  ventriculaire  et  la  pouss{''e  la 
plus  forte,  si  la  pression  plus  ('uergique  lui  r(!'siste  davantage. 
Quand,  au  lieu  d'un  iustruiuent,  ou  applicjue  le  doigt  au  uiveau  de 
la  pointe,  en  variant  le  degri'  de  la  pression  ({u'il  exerce,  ou  perçoit 
ais('Muenl  ces  dilf(3i'(Mices. 

En  r('sunî(!',  une  boiuie  partdu  soulr'vement  pr(''C(,>(le  d'habitude  le 
cla([ueuicut  valvulaireet  le  premier  bruit.  Cette  portion  de  la  révo- 
lution cardiaque  a  été  considérée  jusqu'ici  par  tous  les  observa- 
teurs connue  appartenant  à  la  systole  ventriculaire.  Marey  l'a 
appelée  systole  préparatoire  parcequ'il  a  pensé  que  dans  cet  instant 
le  ventricule  commençant  à  se  contracter  ne  fait  qu'adapter  plus 
exactement  sa  forme  à  son  contenu,  pour  propulser  le  sang  dans 
l'aorte  après  seulement  que  cette  adaptation  est  achevée  et  la 
niilrale  fermée.  Martius,  qui  a  reporté  la  clôture  des  valvules 
beaucoup  plus  en  arrière,  c'est-à-dire  au  pied  de  la  ligne  ascen- 
dante, tient  que  cet  espace  sépare  la  clùture  des  valvules  auriculo- 
ventriculaires  de  l'ouverlui'c  des  sigmoïdes;  il  l'appelle  y>c'r/o(/t?  r/c 
clôture  totale;  Ludwig,  temps  de  préparation;  Edgreu,  phase 
latente.  Paul  Ililbert  ne  tente  pas  de  s'expliquer  à  son  sujet. 

Si  nous  cherchons  à  nous  l'cndre  compte  de  ce  i[uc  diue  cette 
période  dite  prépai'atoire,  nous  vei'rons  (|u'il  fautestinuM-  movenuc- 
nient  sa  durée  à  0",10.  Les  numsuratious  prises  sur  mes  55  tracés 
cardiographiques  m'ont  donné  cette  moyenne.  Rive  et  Landois  lui 
ont  assigné  une  durée  de  0", 075  à0"085,  Edgreu  de  0',095,  Martius 
de  0",07  à  0",  14.  Si  bien  que,  en  prenant  la  moyeiuie  de  ces  évalua- 
tions, on  trouve  0",095,  cbill're  trèsvoisindu  mien.  D'ailleurs,  il  va 
des  cas  oîi  cette  moyenne  est  beaucoup  dépassée,  et  j'en  ai  trouvé 
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pour  ma  part  où  la  durée  devait  être  estimée  à  0",24.  Si  ion  voulait 
l'aire  cadrer  celte  donnée  de  l'observation  avec  la  théorie  de  Marey, 
il  faudrait  imaginer  que,  pendant  uneduréede  0",10  et  même  par- 
Ibis  davantage,  c'est-k-dire  pendant  un  temps  égal  et  supérieur  à 
celui  que  Tonde  sanguine  met  à  se  propager  de  l'origine  de  l'aorte 
jusqu'à  la  radiale,  le  cœur  se  contracte  sur  son  contenu,  assez  pour 
modifier  la  forme  de  ses  parois  relativement  rigides,  assez  pour 
produire  sur  la  face  inférieure  des  siginoïdes  tendues  un  ébranle- 
ment qui  se  transmet  jusque  dans  l'aorte;  tout  cela  sans  que  les 
valvules  auriculo-ventriculaires  soient  arrivées  encore  à  se  fermer. 
Or,  il  suffit  de  soumettre,  sur  un  cadavre,  ces  valvules  à  l'épreuve 
de  l'eau,  pour  juger  de  la  facilité  extrême  avec  laquelle  elles  obéis- 
sent à  la  moindre  impulsion.  Une  légère  pression  exercée  à  la 
surface  du  cœur,  pression  qui  ne  saurîiit  être  comparée,  même  de 
loin,  à  celle  des  ventricules  en  contraction,  soudain  relève  ces  val- 
vules et  les  ferme.  Plongées  dans  le  sang,  c'est-à-dire  dans  un 
li({uide  d'une  densité  à  peu  piès  égale  à  la  leur  et  dans  lequel  elles 
sont  llottantes,  elles  obéissent  nécessairement  avec  plus  de  facilité 
et  plus  sûrement  encon".  Kn  sorte;  qu'on  ne  conçoit  vraiment  pas  la 
possibilité  du  retard  (pie  la  théorie  suppose,  et  dont  Dickinson  a 
cru  devoir  supposer  (pie  la  longueur  s'(^xagéraitdans  le  cas  de  rétn;- 
cissement  mitral. 

D'ailleurs,  on  se  trouverait,  avec  cette  théorie,  dans  un  dibiinine 
dont  il  ne  parait  pas  facile  de  sortir  :  Ou,  pendant  la  période  dite 
préparatoire,  le  cœur  se  contracte  ass(;z  éii(;i'gi(iuement  déjà  pour 
déterminer  la  propulsion  de  la  pointe  dont  la  force  est  quelquefois 
grande;  comment  en  ce  cas  tarde-t-il  autant  à  clore  une  valvule  qui 
peut  céder  à  la  moindre  impulsion?  Ou  la  pression  exercée  par  la 
paroi  cardiaque  sur  son  contenu  est  assez  faible  pendant  cette  période 
pourrie  point  mettre  en  mouvement  les  appareils  valvulaires;  alors 
comment  se  peut-il  que  le  cœur  si  faiblement  contracté  devienne 
assez  rigide  pour  soulever  la  paroi  tboracique  et  le  doigt  appliqué 
sur  l'espace  intercostal  et  le  ressort  du  cardiographe;  pour 
ébranler  enfin  les  sigmoïdes  malgré  leur  forte  tension,  et  jusqu'à 
la  colonne  sanguine  contenue  dans  l'aorte?  Comment  surtout  celle 
systole,  si  faible  pendant  la  phase  de  préparation,  se  trouvera-t-elle, 
au  début  de  la  période  suivante,  tout  à  coup  portée  au  maximum 
d'intensité  (pTelle  puisse  avoir?  Cela  s'accorde-t-il  avec  ce  que  nous 
ont  appris  les  études  de  Marey,  d'où  il  résulte  si  positivement  que 
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la  svsloh^  cardiaciiio  osl  une  secousse  niuseuhiii'e  uiii(jue?  Peul-oii 
imaginer,  a-l-ou  jamais  vu  une  secousse  musculaire  uui(|ue  se 
(livisaui  eu  deux  porlions  successives  (rinteusilé  si  iiu'gale? 

Ouaut  à  la  théorie  de  Maiiius,  elle  est  d'accord  sans  doute  avec 
les  faits  observés  par  lui  et  dans  lesfjuels  le  premier  hruit  corres- 
pond au  pied  de  la  ligne  ascendante.  Dans  ces  cas-là,  en  efl'et,  la 
précession  du  pied  de  la  ligne  ascendante  sur  le  pouls  est  réduite  à 
0",  IT),  au  lieu  de  0".22  (pie  j'ai  trouvé  comme  moyenne  aux  50  tra- 
cés mensurés  à  cet  eltet.  La  pénétration  du  sang  dans  Taorte  paraît 
se  faire  alors  avec  (|uelque  retard,  environ  0",05.  Ces  3  cen- 
tièmes de  seconde  sont  donc  le  véritable  temps  de  préparation, 
celui  qui  se  passe  entre  le  moment  où  la  mitralc  se  ferme  et 
l'instant  où  la  i)rogression  du  sang  dans  l'aorte  commence.  Il  est 
sans  doute  grandement  abrégé  quand  l'action  de  l'oreillette  s'est 
fait  vigoureusement  sentir,  quand  elle  a  fortement  distendu  le  ven- 
ti'icule,  qui  se  trouve  ainsi  tout  préparé  à  l'action.  En  sorte  que  ce 
([ue  Marey  a  ai)pelé  la  préparation,  c'est-à-dire  l'exacte  adaptation 
du  contenant  an  contenu,  semble  pouvoir  être  produit,  tantôt, 
comme  cet  habile  observateur  l'a  pensé,  par  le  commencement  de 
la  contraction  du  ventricule,  mais  après  la  clôture  de  la  mitrale  : 
tantôt  par  la  contraction  de  l'oreillette,  qui  distend  le  ventricule 
avant  cette  clôture  à  tel  point  qu'il  ne  l\ii  reste  plus  l'ien  à  faire 
pour  s'adapter. 

III 

L'ensemble  de  preuves  accumulées  jusqu'ici  suffit,  je  pense,  pour 
montrer  que  le  mouvement  de  propulsion  de  la  pointe  peut  être 
accompli,  en  partie  ou  en  totalité,  par  la  systole  auriculaire.  Nous 
en  verrons  maintenant  des  preuves  plus  péremptoires  encore  four- 
nies par  les  faits  pathologiques  et  notamment  par  le  rétrécissement 
mitral. 

Cette  lésion  est  habituellement  caractérisée  par  divers  signes 
d'auscultation  dont  font  notamment  partie  les  deux  suivants:  un 
souffle  ou  roulement  présystoli(pi(>  ;  un  claquement  dur  et  clair 
qui  le  termine.  Le  claquement  dur,  c'est  le  premier  bruit  produit 
par  une  valvule  épaissie  qui  a  perdu  en  partie  son  élasticité.  A  cet 
égard,  il  ne  saurait  y  avoir  aucim  doute.  Quant  au  roulement 
présystolique,  il  n'est  la  plupart  du  tenqjs  qu'un  renforcement  du 
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bruit  diasloli((U('  (|iii  le  précrdc  cl  (]iii,  coinmoiiçant  aussilùl  après 
le  second  l)i'iiil  iionnal,  icin[)lil  le  «^l'aiid  silence.  Jusqu'ici  on 
Tavait  considéré  toujours  et  sans  coiUeslation  comme  appartenant 
à  la  période  diastoliqne  venlriculaire  et  connue  résultant  de  raccé- 
léi'ation  du  courant  sanguin  (jui  traverse  roi'ifîce  rétréci,  accélé- 
ration déterminée  par  la  systole  de  Toreillette. 

Dans  ces  derniers  temps,  comme  il  a  été  déjà  dit,  le  docteur 
Dickinson  a  fait  une  reniar(|ue  très  juste  :  c'est  que  le  bruit  de 
l'oulement  présystolique  coïncide  avec  le  soulèvement  de  la  pointe 
du  cœur:  et,  ce  soulèvement  ('tant  tenu  par  tous  pour  une  mani- 
testation  de  la  systole  venti'icnlaire,  il  en  a  conclu  que  le  bruit 
(pii  raccompagne  est  produit  par  cette  systole  ;  que,  par  conséquent, 
il  se  rapj)ort(^  au  ])assaoe  du  sang  du  ventricule  vers  l'oreillette 
et  qu'il  constitue  en  léalilé  un  bruit  d'insutlisance  valvulaire,  non 
de  rétrécissenu'ut. 

i*our  expliquer  celle  insunisance  très  transitoire,  puisqu'elle 
cesse  au  moment  même  de  la  clôture  valvulaire  marquée  par  le 
premier  bruit,  il  imagine  (pie  les  lames  de  la  miti'ale,  épaissies  et 
indurées,  sont  ralenties  dans  leui'  mouvement,  et  que,  tandis 
({u'elles  tardent  à  se  l'ernu^r,  le  sang  (|ui  passe  entre  leurs  bords 
libres  incomplètement  rappiocbés  se  met  o\\  vibration  et  pi'oduit 
le  bruit  anoi'uial  dont  il  s'agit. 

L'observation  (h*  Dickinson  est  très  exacte,  mais  je  crois  son 
interprétation  absolument  fausse. 

Le  fait,  je  l'ai  vérifié  plus  d'une  fois  et  fait  véritier  par  mes 
élèves  de  façon  à  leur  rendre  son  exactitude  évidente.  Quand  on 
applique  en  effet  la  main  sur  la  pointe  du  cœur  chez  un  sujet  atteint 
de  rétrécissement  mitral,  on  sent  très  distinctement  un  frémisse- 
ment qui  remplit  tout  le  grand  silence,  se  renforce  à  la  fin  et  se 
termine  tout  à  coup  par  l'ébranlement  brusque  que  produit  le  cla- 
(luement  valvulaire.  C'est  exactement  la  reproduction  de  ce  que 
l'oreille  fait  entendre.  De  telle  sorte  qu'on  peut  faire  le  diagnostic 
de  cette  lésion  avec  la  main  tout  aussi  sûrement  qu'avec  l'oreille. 
Mais  ce  que  l'on  perçoit  aussi  d'une  façon  souvent  extrêmement 
distincte,  c'est  que  la  partie  terminale  et  renforcée,  celle  qu'accom- 
pagne le  bruit  présystolique,  correspond  exactement  au  soulève- 
ment de  la  pointe,  à  son  mouvement  de  propulsion. 

Si  au  lieu  de  la  main  on  applique  un  explorateur  à  tambour  de 
Marey  et  si  l'on  a  soin,  comme  je  l'ai  fait,  de  munir  cet  explorateur 
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(111110  [(Ukhic  (le  sirllioscopc  (|iii  [((M'iiicllc  de  s'en  servir  pour  l'aus- 
c'iillali(»ii.  on  pciil  suivre  le  iiioiiveiiieiil  de  WvW  laiidis  (|iio  roreillo 
pereoit  le  liriiil.  el  Ton  voil  alors,  de  la  l'ai'oii  la  plus  précise,  que 
le  reMlorceineiil  dil  pi(''sysloli(pie  ae('oiiipa<;iie  le  soulèvemenl  du 
levier  el  eesse  iiel,  en  inèine  l(>inps  (|ue  se  jtroduil  le  ehupiemeut. 


I  Second  Wuil 

I      iRoulement  diastoliniie 


|Renforrement  pre'susloUaue 
I   iR-emierbniib 
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nu  inoinent  nièine  où  le  levier  alleinl  le  soinmel  de  sa  course.  C'est 
ce  (pTou  peiil  voir  inscrii  sur  les  deux  Iraeés  ei-eoiilre  recueillis 
celle  année  dans  mou  service  el  où  le  brnil  de  souflle  perçu  a  été 
marqué  par  une  ligne  poncluée  placée  au-dessus  des  jiarties  de  ce 
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tracé  durant  lesquels  il  se  taisait  entendre,  el  sou  renforcement  par 
une  ligne  ondulée  qui  suit  la  partie  ascendante  du  tracé. 

Le  lait  indiqué  par  Dickinson  est  donc  en  dehors  de  toute  contes- 
lation.  Mais  est-il  possible  d'admettre,  comme  il  le  croit,  que  le 
souille  dit  présystolique  soit  un  souille  d'insuffisance?  Assurément 
non,  car  ou  a  des  preuves  unilliples  du  contraire. 
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D'abord  ce  bi'iiit  n'est  très  souvent  qu'une  continuation  exagérée 
(lu  roulement  diastoli({ne  au  sujet  (lu(inel  il  n'y  a  point  de  contes- 
talion  el  qui  est.  de  toute  évidence,  un  bruit  de  rétrécissement.  Il  a 
le  môme  timbre,  le  même  siège,  les  mêmes  propagations.  11  s'ac- 
compagne comme  lui  d'un  frémissement  distinct  qui  est  aussi  la 
coutiiuiation  renforcée  du  pliénomène  diastolique.  Tandis  qu'un 
souffle  d'insuffisance,  quand  par  hasard  il  succède  à  celui  du  rétré- 
cissement, présente  toujours  un  timbre  différent  et,  en  outre, 
même  plus  intense,  ne  s'accompagne,  dans  le  pkis  grand  nombre 
des  cas,  d'aucun  frémissement.  Par  conséquent,  le  bruit  désigné 
présente  tous  les  caractères  d'un  bruit  de  rétrécissement  et  nulle- 
ment ceux  d'un  souffle  d'insuffisance. 

En  second  lieu,  on  a  vu  que,  pour  expliquer  l'insuffisance 
momentanée  de  la  valvule  qui  est  en  réalité  susceptible  de  clore 
parfaitement  l'orifice,  Dickinson  a  été  forcé  de  supposer  que  la 
clôture  de  la  mitrale  était  retardée  par  l'épaississement  et  la  rigi- 
dité des  lames  valvulaires.  Or,  dans  un  grand  nombre  de  cas  de 
rétrécissement  mitral  pur,  le  bord  seul  de  ces  lames  est  épaissi  et 
induré  ;  leur  partie  moyenne  et  supérieure  reste  au  contraire  assez 
souple  pour  n'opposer  vraiment  aucune  résistance  à  la  force  qui  les 
meut.  Dans  les  cas  d'insuffisance  mitrale,  an  contraire,  il  est  habi- 
tuel de  trouver  les  valvules  envahies  dans  toute  leur  étendue  par 
l'endocardite  chronique,  épaissies,  rigides,  rétractées,  recroque- 
villées et,  par  là  môme,  insuffisantes.  C'est  alors  que  le  mouve- 
ment valvulaire  serait retaidé,  s'il  pouvait  l'être,  par  le  mécanisme 
que  Dickinson  a  imaginé,  et  qu'on  devrait  entendie  un  souffle 
d'insuffisance  antérieur  au  claquement  valvulaire  du  premier 
temps.  Eh  bien,  cela  n'a  pas  lieu.  Le  souffle  dans  ces  cas-là  com- 
mence avec  une  précision  mathématique  à  l'instant  marqué  par  le 
claquement  valvulaire  et  exactement  avec  lui.  On  n'entend  aucune 
trace  de  biuit  présystolique. 

Enfin,  si  la  mitrale,  dans  le  cas  de  rétrécissement  pur,  était 
retardée  dans  son  mouvement  par  l'épaississement  et  l'indura- 
tion de  ses  lames  et  retardée  d'un  temps  équivalant  à  la  durée 
du  bruit  présystolique,  comme  la  valvule  tricuspide  n'a,  de  ce  fait, 
aucun  motif  de  retard,  le  synchronisme  des  deux  bruits  serait 
nécessairement  détruit  et  l'on  entendrait  constamment,  avec  le 
roulement  présystolique,  un  dédoublement  du  premier  bruit  résul- 
tant de  l'anticipation  tricuspidienne.  Or,  cela  n'a  jamais  été  cou- 
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slali'  t[iii'  je  sache.  Je  ne  lai  j)()iii'  ma  pail  jamais  cnleiidu.  ,]c.  uxo 
Irompo.  .l'ai  iioli',  précisément  dans  nn  des  dcnx  cas  dont  les  Iraccs 
oui  cic  rcpi'oduils  tout  à  riicuio,  un  dcdoublcmcnl  livs  cvidcnl  dn 
])rcmici'  bruit,  mais  avec  procession  mitrale.  Loin  donc  d'être 
retardée  dans  son  mouvement,  la  mili'ale,  an  coidraire,  dans  ce 
cas-là,  devançait  léjièi'cment  linstant  où  elle  eût  du  IVapper,  et 
|)oui'tant  le  sout'lle  présyst()li(|ue  existait  de  la  façon  la  plus  évi- 
dente. Ainsi  il  est  impossible  d'aduuHtrc  (juc  le  bruit  en  qu(;sti()n  soit 
ini  sout'lle  d'insuliisance.  C'est,  sans  contradiction  possible,  un 
binit  de  rétrécissement.  Il  est  produit  par  le  passage  du  sang  de 
l'oreillette  dans  le  ventricule  ;  et,  par  conséquent,  résulte  de  la 
contraction  de  l'oreillette.  Par  consé({uent  aussi  il  est  antérieur  à 
la  systole  du  ventricule.  Car  il  n'y  a  pas  à  penser  que  roreillette 
puisse  faire  passer  du  sang  avec  une  vitesse  accélérée  dans  un  ven- 
tricule déjà  en  contraction,  puisqu'il  est  établi  que  l'énergie  de 
l'oreillette  n'est  guère  que  la  dixième  partie  de  celle  du  ventricule. 

Mais,  d'autre  part,  ce  mouvement  de  l'oreillette,  qui  chasse  le 
sang  vers  le  ventricule,  se  continue  jusqu'au  premier  claquement 
valvulairc  sans  laisser  aucun  intervalle.  Il  remjjlit  donc  tout  l'es- 
j»acc  dénommé  temps  de  «  systole  préparatoire  ».  Il  coïncide 
exactement,  comme  on  l'a  vu  avec  le  soulèvement  de  la  pointe 
attribué  à  cette  systole  préparatoire.  En  sorte  qu'il  faut  bien 
reconnaître  que  ce  temps  diversement  dénommé,  qui  précède  le 
premier  claquement,  où  se  produit  un  soulèvement  de  la  pointe 
et,  sur  la  })lupart  des  tracés  cardiographiques,  une  ascension  plus 
ou  moins  rapide  de  la  courbe,  ce  temps  autrefois  considéré  par 
Marey  connue  une  ébauche  de  systole  ventriculaire,  ce  temps  en 
réalité  appartient  à  la  systole  de  l'oreillette. 

On  remarquera  qu'il  s'agit  dans  ce  débat  de  l'interprétation 
d'une  portion  bien  minime  de  la  révolution  cardiaque,  car  elle 
n'eni'eprésente  guère  que  la  huitième  paitie.  Et  Fou  ne  s'étonnera 
pas  qu'il  y  ait  eu  de  graves  diftîcultés  à  vaincre  pour  analyser  exac- 
tement les  phénomènes  qui  se  succèdent  dans  un  instant  si  court, 
situé  sur  la  frontière  des  svstoles  de  l'oreillette  et  du  ventricule. 
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Los  prouves  aociiiiiiilôos  dans  ce  (iiiOii  viciil  do  lii'o  iio  laissoiU, 
jo  |»oiis(\  sid)sistor  anoiiii  ddiilo  sur  co  poiiil  dôsoniiais  acquis  : 
(|U0  l'oroillollo  oontribuo  au  soulôvouu'ul  do  la  poinio  du  cœur  ol 
que  son  action  uo  s'arrôto  qu'à  rinslani  où  la  cloluro  dos  valvules 
auriculo-vontriculaires  ot  la  propulsion  du  sang  dans  Taoïto  mar- 
({uont  lo  début  do  la  systole  du  ventricule.  La  phase  dite  de  prépa- 
ration, l'oprésentéo  parle  soulèvonu^il  do  la  pointe  et,  sur  les  tracés 
cardio<iraplii(pies,  par  la  lii^no  (rasconsion,  appartient  doiu^  à  la 
systole  aui'iculaire.  Mais  elle  no  la  conq)rond  pas  tout  entière.  En 
mesurant  exactement  sa  durée  sur  les  tracés,  j'ai  trouvé  qu'elle 
est  en  moyenne  de  0",10:  que  cette  moyenne  représente  également 
le  chilTre  constaté  dans  le  plus  grand  nond)re  des  cas;  enfin  que 
ceux  ([ui  s'en  écartent  le  plus  no  dosccndenl  pas  au-dessous  de  0",0r) 
et  ne  nn)ntont  point  au-dessus  de  O'MT). 

La  systole  de  l'oreillette  est  beaucoup  plus  longue.  En  la  mesu- 
rant sur  les  tracés  de  la  jugulaire  où,  même  à  l'état  normal,  elle 
s'inscrit  parfois  très  exactement,  j'ai  trouvé,  d'après  un  bon  nombre 
de  numsurations,  que  sa  durée  oscillait  enlro  0",20  et  0",26,  ayant 
on  moyenne  O",^').  Elle  dépasse  donc  do  0",13  la  durée  do  la  phase 
dite  préparatoire.  —  Enfin  la  mensuration  sur  les  tracés  cardio- 
graphiques de  l'ondulation  légère  qui  précède  le  pied  de  la  ligne 
d'ascension  et  représente  la  première  partie  de  la  systole  auricu- 
laire, m'a  donné  le  chiiïre  moyen  de  0",15r). 

De  sorte  que,  en  réunissant  ces  chillVos  (pii  concordent,  on  arrive 
à  ce  résultat  que  la  systole  de  roroilletto,  d'u!io  durée  de  0",27,  se 
partage  en  deux  moitiés  inégales  dont  la  première,  qui  soulève  à 
peine  la  paroi  ventriculaire,  dure  en  moyenne  0",15,  et  la  seconde, 
qui  dure  0",10,  tend  la  paroi  ventriculaire  otdélormino  la  propul- 
sion de  la  pointe. 

Tout  ce  que  je  viens  de  dire  étant  admis,  deux  choses  étonnent 
encore,  deux  questions  se  posent  qui  ne  laissent  pas  de  causer 
quelque  embarras  :  1°  Comment  la  systole  auriculaire,  à  laquelle 
on  n'attribue,  d'après  les  mesures  de  Chaureauet  de  Marey,  que  le 
dixième  de  l'énergie  de  celle  du  ventricule,  est-elle  capable  de 
produire  un  soulèvement  de  la  pointe  d'apparence  parfois  si  vigou- 
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relise?  "2"  C-oiimiciil  concevoir  (jne  celle  syslole,  (ini,  de  iiièine  (|ii(; 
celle  (les  veiiliiciiies,  iTesl,  (InpièsMarey.  (|iruiie  secousse  iiuiscii- 
liiire  imi(iiie  el  (|iii  doiiiie  lien,  dnns  les  veines  où  elle  l'eleiitil,  à  ini 
sonlèvemenl  nniloiine.  puisse  produire  dans  le  V(Mi[ricide  deu\ 
(»IVets  siirrossii's  îuissi  diUeroiils  el  dinlensité  aussi  inégale  que 
la  pi'eniière  ondulation  présystolique,  (pii  esl  à  peine  aj)précial)lo 
siu'  la  i)Iupail  des  (racés  cardioî;raplii(|ues.  el  danli-e  partie  sou- 
lèvenuMd  de  la  jtoinle  cpii  vient  hallre  la  paroi  avec  une  énergie 
(Ml  apparence  j)arrois  si  considéraMe? 

A  la  |)remière  des  deux  questions,  on  |)eut  répondie  que  l'ampli- 
lude  apparente  des  mouvements  de  la  ])ointe  du  cœur  n'est  dans 
ini  rap|)ort  nécessaire  ni  avec  la  force  réelle  qui  d(Uermin(>  le 
inouv(Mnent  dont  cette  pointe  est  animée,  ni  avec  le  degré  plus  on 
moins  élevé  de  la  pression  sanguine  intraventi'icnlaire. 

Nous  ne  possédons  aucun  moyen  de  mesurer  directement  chez 
riiomme  cette  force  ni  cette  pression,  mais  nous  savons  que  des 
mouvements  fort  rapides  et  de  grande  amplitude  peuvent  se  pro- 
duire sous  rinfluence  de  forces  relativement  peu  intenses. 

Ainsi,  chez  certains  sujets  atteints  d'affections  cardiaques  tout 
autres  que  rinsuffisance  tricuspidienne,  il  se  produit  parfois  dans 
la  jugulaire  des  mouvements  ra|)ides,  de  grande  amplitude  et  per- 
ceptihles  sur  une  large  surface,  hien  que  la  force  d'où  ils  émanent 
soit  singulièrement  médiocre,  puisqu'il  s'agit  de  Toreillette  droite. 
Tandis  que  la  pulsation  de  l'artère  placée  à  côté  reste  quelquefois 
inappréciable,  quoique  la  force  du  ventricule  gauche  qui  l'a  engen- 
drée soit,  d'après  l'estimation  de  Marey,6i  fois  supérieure  à  la  pré- 
cédente. 

Il  n'y  a  donc  pas  à  chercher  dans  l'amplitude  du  soulèvement  de 
la  pointe  ini  indice  de  l'intensité  de  la  force  qui  le  produit,  ni  à 
s'étonner  que  cette  force  soit  relativement  médiocre.  Ses  variations 
non  plus  n'auront  malheureusement  rien  à  nous  apprendre,  quoi 
qu'on  en  ait  pu  penser,  relativement  aux  variations  que  subit 
l'énergie  cardiaque.  Elles  en  seraient  du  moins  une  mesure  très 
infidèle.  La  capacité  de  l'organe  et  surtout  le  volume  des  ondes 
sanguines  qui  y  pénètrent  ont  très  vraisemblablement  à  cet  égard 
une  influence  prédominante.  Or,  ce  volume  est  réglé  par  des  con- 
ditions multiples  dans  lesquelles  l'énergie  cardiaque  n'entre  que 
pour  une  part  tout  à  fait  restreinte. 

I/impression  de  force,   d'énergie,  que  les  battements  du  cœur 
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nous  donnont  quand  nous  appli(|uons  nolt'o,  main  sur  la  paroi  tlio- 
raciquo,  se  rapporte  à  deux  sensations  distinctes  :  celle  du  soulève- 
ment, dont  Tamplitude  ne  suppose  pas,  comme  on  vient  de  le  voir, 
une  énergie  nécessairement  bien  grande;  celle  de  réhranlement 
linal,  parfois  très  bruscpie  et  très  forte  en  etlet,  mais  qui  appar- 
tient, comme  nous  l'avons  vu,  au  début  de  la  systole  ventriculairc. 
Il  faut  les  distinguer,  si  Ton  veut  tirer  de  limpi-ession  faite  par  le 
choc  de  la  pointe  quelques  déductions  utiles  relativement  à  l'éner- 
gie véritable  des  contractions  du  cœur.  C'est  môme  là  une  des  con- 
sidérations qui  donnent  le  plus  d'importance  pratique  à  la  sépara- 
lion  ({ue  nous  avons  essayé  d'en  faire. 

Venons  à  la  seconde  question.  Comment  la  systole  de  l'oreillette, 
dont  le  retentissement  dans  la  jugulaire  se  montre  si  régulier  et 
uniforme,  peut-elle  produire  dans  le  ventricule  une  succession 
d'effets  si  inégaux,  le  pi'emiei'  à  ])eine  sensible,  le  second  en 
apparence  brusque  et  i)uissaiil?  Ce  n'est  assurément  pas  en  vertu 
d'un  accroissement  soudain  de  l'énergie  auriculaire  survenant  à 
l'instant  de  cette  transformation,  car  on  n'en  trouve  aucun  indice 
sur  le  tracé  des  jugulaires,  ni  sur  ceux  donnés  par  la  cardiogra- 
phie interae  (;hez  les  animaux.  D'ailleurs,  étant  secousse  muscu- 
laire unique,  la  systole  de  l'oreillette  n'est  pas  susceptible  de 
reid'orcement.  La  cause  des  changements  qui  s'opèrent  dans  le 
ventricule  pendant  la  systole  de  l'oreillette  est  donc  dans  le  ventri- 
cule lui-même  et  dans  la  façon  dont  il  s'emplit.  Et,  en  effet,  tandis 
que  le  sang,  poussé  par  la  systole  auriculaire,  pénètre  dans  la  cavité 
du  ventricule,  dont  les  parois  sont  flasques  encore  et  plus  ou  moins 
affaissées,  il  y  produit  uniquement  d'abord  un  changement  de 
forme,  un  arrondissenient  qui  en  augmente  la  capacité  sans  dis- 
tendre aucunement  sa  paroi.  C'est  la  période  de  i-éplétion.  Puis,  à 
un  moment  donné,  la  forme  touchant  à  son  adaptation  parfaite, 
c'est-à-dire  à  l'instant  où  de  nouveaux  changements  de  ce  genre 
ne  peuvent  plus  accroître  la  capacité  de  l'organe,  la  paroi  tout 
à  coup  commence  à  se  tendre  et  à  durcir  en  raison  même  de 
cette  tension.  C'est  alors  que,  se  relevant  avec  une  rigidité  qu'elle 
n'avait  pas  jusque-là,  la  pointe  refoule  la  paroi  thoracique  et  se  fait 
sentir  dans  l'espace  intercostal. 

De  sorte  que,  relativement  aux  résultats  de  son  action  et  aux 
effets  par  lesquels  cette  action  se  manifeste  dans  le  ventricule,  la 
systole  anriculaire  peut  se  partager  en  deux  phases  :  la  pi'emière 
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|(i(»(Iiiis;uil  la  ivplôlioii  du  vciiliiciilc:  la  sccondo,  la  (listciision  des 
parois  viMilriciilairos:  la  pi'cmirri'  ayant  mu*  durée  nioyeiuio  de; 
{)".!.":  la  sccoude,  uuc  durée  vai'iaulde  0",(M)  à  0",I0.  C'esl  celU; 
(leiiiirre  ([ui  a  été  eousidéiée  i)ar  .Mai'cy  eouiine  une  j)hase  de  la 
svslole  veulrieulaire,  mais  phase  seulement  préparatoire.  Prépara- 
loire.  elle  lest  eu  elVet,  puiscpie  e'est  dans  ee  lem|)s  que  le  veulri- 
cide.  disleiidu  par  la  j)éué[rali()u  du  Ilot  sanguin  venant  de  Toreil- 
lelte.  se  ti'ouve  mis  dans  une  situation  telle  (pie  sa  systole,  aussitôt 
(pielle  eommenee  et  sans  aueune  perte  de  temps,  peut  opérer 
iininédiatement  la  propulsion  du  sang  dans  l'aorte.  La  préparation 
indiipiée  par  Marey  a  bien  lieu.  Elle  paraît  néeessaire  au  bon  fone- 
lionuemcntdc  l'organe.  Mais  le  plus  souvent  ee  n'est  pas  le  ventrieule 
(pii  l'aeeomplit  i)ar  uiu'  sorte  de  systole  ébauebée.  C'est  l'oreillette 
(pii  s'en  eliarge.  1/adaptation  (jui  s'opère  à  ee  moment  n'est  pas 
celle  du  eoutenaut  à  son  contenu,  mais  celle,  au  contraire,  du 
volume  du  sang  contenu  à  son  contenant. 

La  systole  auriculaire  n'a  pas  cessé  de  faire  at'lluer  le  sang  dans 
la  cavité  du  venti'icule,  que  celui-ci,  entrant  en  contraction  à  son 
lour,  interrompt  tout  à  coup  l'action  de  l'oreillette  pour  continuer 
l'œuvre  commencée  en  faisant  progresser  l'onde  sanguine  vers  la 
cavité  aortique.  En  sorte  qu'il  n'y  a  aucun  temps  perdu,  aucune 
iiderruptionde  la  progression  sanguine  dans  les  cavités  cardiaques, 
cl  que  l'instant  où  le  sang  cesse  d'affluer  dans  le  ventricule  est 
celui  même  où  il  commence  à  progresser  dans  l'aorte.  Or,  on  ne 
saurait  méconnaître  cond)ien  cela  est  en  rapport  avec  Lexacte  adap- 
tation des  organes  à  leurs  fonctions  que  la  physiologie  nous  montre 
mieux  à  mesure  qu'elle  est  étudiée  avec  plus  d'attention. 

Eu  somme,  l'oreillette  seule  est  eu  action  depuis  le  commence- 
ment de  sa  systole  jusqu'à  l'instant  précis  de  la  clôture  des  valvules 
auriculo-ventriculaires.  C'est  elle  qui  le  plus  souvent  produit  la 
propulsion  de  la  pointe:  et  dans  ces  cas-là  il  lui  faut  attribuer  une 
part  notable  dans  la  sensation  de  cboc  que  la  main  pei'ç^'oit  quand 
ell(>  est  appliquée  à  la  surface  de  la  région  précordiale. 

La  ligure  schématique  ci-après  peut  donner  une  idée  des  deux 
phases  successives  de  la  systole  auriculaire  dans  les  cas  où  celle-ci 
conduit  la  ligne  ascendante  jusqu'à  son  sommet  et  produit  ainsi  à 
elle  seule  le  phénomène  de  propulsion.  Elle  montre;  en  outre  ses 
rapports  avec  le  reste  de  la  révolution  cardiaque.  On  y  suppose  une 
fiéquence  moyemie  de  80   pulsations    par  mimite.  Dans   ce  cas. 


5-i'i  CLINIQUE  MEDICALE   DE  LA   CHARITE. 

chaque  révolution  cnrdiaquc  dure  0",7y.  Sur  ces  0",75  ou  eu  |)eut 
attribuer  d'une  l'aç^ou  géuérale  un  tiers  au  repos,  uu  tiers  à  la 
svstole  de  roreillette,  lautre  tiers  à  celle  des  ventricul(>s. 

Peudaut  le  repos,  qui  dure  eiivii'ou  0",'25,  lesaugarilueprogressi- 
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Scliéiiia  de  la  révolution  cai'diaquc. 

venuMit  dans  les  quatre  cavités  sans  les  remplir  encore.  La  systole 
auriculaire  vient  ensuite,  qni  dure  à  peu  |)rès  près  le  même  temps, 
mais  se  divise  en  deux  phases  inégales  :  la  première,  durant  de 
U",  15  à  0",!.^,  et  pendant  la([uelle  le  ventricule  se  remplit  sans  se 
tendre;  la  seconde,  (jui  dui'e  seulement  U",05  à  0",iO,  et  |)endant 
laquelle  la  tension  des  parois  ventriculaires  se  produit.  Après 
quoi  vient  la  systole  du  ventricule  et  l'évacuation  terminale. 

Lorsque  les  mouvements  du  cœur  s'accélèi'ent,  la  période  de 
repos  se  raccourcit  de  plus  en  plus  relativement  aux  deux  autres, 
et  la  systole  auriculaire  arrive  à  remplir  tout  rintervalle  qui  sépare 
les  pulsations  des  ventricules.  Parfois  même  la  période  de  simple 
réplétion  disparait  à  son  tour.  La  paroi  ventriculaire  est  à  peine 
afïaissée  que  déjà  elle  commence  à  se  tendre  sous  l'iniluence  de 
la  systole  de  l'oreillette  qui  entre  immédiatement  en  jeu.  Cela 
explique  Tapparcnce  étrange  que  présentent  certains  tracés  cardio- 
graphiques où  l'on  croirait  voir  une  série  de  systoles  successives 
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(|ir;uicuii    iiilcivallc    (li;islorKHi('    \ic    srparc.    (lommc   si    le  ('(rm- 
|i(Hivait  se  Nidcr  toujours  sans  se  rciii|ilir  jamais. 


V 

('.oiisnjNOiccs  (le  la  Ihcoric  pircrdcmiHciil  c.rjmscc  rcUUives 
(I  1(1  s(')ni()l()(jic. 

(t).  Iiiloisilc  varidhic  du  choc.  —  l/éhraiilcinciil,  qui  Icnniiie 
la  |)r()i)ulsi()ii  de  la  j)()iiilc  ol  donne  sui'toul  la  sensation  d'nn  choc, 
est  produit,  comme  on  l'a  vu,  par  la  clôture  et  la  tension  brusque 
(les  appareils  valvulaires.  Il  appartient;"',  la  systole  des  ventrii^ules, 
dont  il  maniue  le  début,  et  par  suite  il  est  en  général  proportioruié 
dans  son  intensité  à  Ténergie  contractile.  Mais  il  n'en  saurait 
donner  la  mesure,  diverses  conditions  pouvant  contribuer  à 
lexagéi'er  ou  à  l'altéiuier  (jui  sont  tout  à  lait  indépendantes  de 
cette  énergie. 

L'état  des  valvules  daboid.  Devenues  plus  rigides,  moins  élas- 
ti(|ues,  sous  rintluence  de  l'endocardite  chronique,  elles  produi- 
sent un  choc  plus  dur  et  plus  intense.  Boursouflées,  ramollies, 
dans  le  cours  de  l'endocardite  aiguë,  elles  se  choquent  mollement, 
se  tendent  mal  et  ne  d(''t(;rminent  plus  qu'un  ébranlement  très  atté' 
nué  ou  nul. 

Le  mode  et  le  degré  de  la  dilatation  ventriculaire  y  contribuent 
aussi  pour  leur  part.  Il  est  remarquable,  en  ell'et,  que  le  claquement 
est  habituellement  d'autant  moins  net  que  le  soulèvement  qui  le 
piécède  a  été  plus  considérable.  On  attribue  volontiers  ce  fait  à 
l'hypertrophie  ventriculaire,  qui  semble  capable  d'étoulîei'  en 
quel([uc  sorte  les  vibrations  produites. 

Mais  ce  n'est  point  toujours  le  cas,  et  il  en  est  beaucoup  où  la 
iiettel(''  du  choc  apparent,  augmentée  ou  très  attéiuiée,  paraît  tout 
à  lait  indépendante  du  degré  d'épaisseur  des])ar()is  cardia({ues.  Gros 
et  distendu,  le  co^ur  en  général  claque  peu;  réduit  de  volume,  il 
donne  un  claquement  très  net  pour  la  main  comme  pour  l'oreille. 
Il  est  permis  de  supposer  (|ue,  quand  l'oreillette  a  dans  sa  contrac- 
tion fortement  distendu  le  ventricule,  l'élasticité  de  celui-ci, 
agissant  comme  un  faible  début  de  systole  ventriculaire,  a  dou- 
cement ramené  les  valvules  au  contact  sans  produire  de  bruit 
appréciable,  à  l'instant  où  la  systole  véritable  commence;  dételle 
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laçon  ([110  colle-ci,  appuyant  la  masse  sanguine  siu' des  valvules  fer- 
mées déjà,  peut  se  contracter  énergiquement  sans  produire  de  bruit 
notable,  ni  un  notable  ébranlement.  Tandis  que,  si  le  ventricule 
n'a  point  été  distendu  ni  même  peut-être  complètement  rempli, 
c'est  lui  qui  au  début  de  sa  systole  aura  à  produire  la  clôture  val- 
vnlaire,  et,  preiumt  en  quelqm*  sorte  son  élan  dans  la  période  de 
préparation,  la  produira  avec  plus  de  vigueur  et  de  retentissement. 

Cette  interprétation  expli(iue  mieux  que  toute  autre  certains  faits 
l)atbologiques  assez  embarrassants,  ([ui  se  cliargcnt  ainsi  de  la 
confirmer. 

Ainsi,  dans  les  cas  d'irrégularité  cardiaque  très  prononcée, 
on  observe  souvent  des  séries  alternatives  de  pulsations  très  rap- 
prochées et  de  silences  plus  ou  nmins  longs.  Les  pulsations  préci- 
pitées s'accompagnent  d'une  pi'opulsion  extrêmement  accentuée  de 
la  pointedu  c(eur,  tandis  ([n(>  le  pouls  est  peu  sensible;  puis,  quand 
viennent  les  pulsations  rares,  la  pointe  semble  se  soulever  à  peine, 
le  cboc  n'est  paspercu,  mais  le  poulsest plein  de  vigueur.  C'est  que 
les  intervalles  très  longs  laissent  aux  ventricules  le  temps  de  se 
distendre  progressivement,  et  que  roreillette  n'a  plus,  quand  elle 
entre  en  contraction,  que  peu  de  modifications  à  opérer,  si  ce  n'est 
qu'elle  achève  une  distension  mîjà  presque  complète  et  que  la 
systole  ventriculaire,  trouvant  les  choses  préparées  comme  nous 
l'avons  vu  tout  à  l'heure,  produit  à  la  fois  peu  de  bruit  et  peu  de 
secousse,  mais  chasse  dans  les  artères  une  ondée  volumineuse. 
Tandis  que,  si  les  battements  se  précipitent,  l'oreillette,  lançant  son 
contenu  dans  la  cavité  ventriculaire  encore  vide,  y  produit  un 
soulèvement  brusque  et  extrêmement  accentué,  puis  la  systole 
ventriculaire,  s'élançant  sur  une  masse  sanguine  trop  peu  volu- 
mineuse, faitclaqucr  vivement  les  valvules  auriculo-ventriculaires, 
ébranle  tout  le  cœur,  mais  ne  trouve  à  faire  passer  dans  les  artères 
qu'une  ondée  sanguine  insignifiante. 

/>).  La  théorie  du  soulèvement  présystolique  de  la  |)ointe  exposée  plus 
haut  nousa  montrécomment  les  faits  observés  parDickinson  n'étaient 
point  en  désaccord  avec  les  données  cliniques  qui  font  du  souflle 
présystoliquc  une  conséquence  et  un  signe  du  rétrécissement 
mitral.  Je  n'y  veux  pas  revenir. 

c).  Elle  nous  aide  en  outre  à  comprendre  certains  bruits  anor- 
maux, qui.  se  produisant  au  moment  de  la  présyslole,  ont  avec 
la  partie  présystoliquc  du  bruit  de  rétrécissement  mitral  une  ti'ès 


•  roTMN.      lu   CHOC  m:  i.  \  I'ointk  nr  c(KI  li.  :)4;. 

Claude  aïKildi^ic  cl  (IoInciiI  cii  rire  ccpciKlaiil  soi^iuMiscmciil  dis- 
liiiitiiés.  Clic/,  ccrlaiiis  sujets  cl  en  [);uiiculioi'  chez  ceux  doiil  le 
lioiiiHoii  i'(V()iivr(>  la  |»()ijil(>  du  cccur,  celle-ci  daus  sou  luouveuicul 
de  [Mopulsiou  c(»ui|iiiuiaul  le  pouuiou  iulerposé  y  produil  parluis 
uu  iii'uil  de /"/•o/.s-.s7'///c/// ass{>z  iudisliucl,  (jui,  par  sou  liud)i'C  aussi 
Iticu  (|nc  |)ar  sou  i  yihuie,  se  uioiiU'e  fort  aualogue  au  loulcnicu! 
|irésysloli(|ue  du  icli'ccisscuicut.  Sans  doulc  il  csl  eucoïc  uioius 
soulllaul  (juc  lui  cl  d'un  caractère  plus  superficiel,  mais  ces  dilVc- 
reiices  ne  soid  ]ias  telles  (pTon  ne  dût  rester  plus  diiue  lois  dans 
riiésitatiou  si  Ton  ne  trouvait,  daus  le  sièjic  précis  de  ce  hi'uit,  qui 
est  cxaclenient  apexien  au  lieu  d'èti'c  susa[)exien,  et  dans  le  dédou- 
hlcincnt  constant  du  second  bruit  ou  dans  raccentuation  très  pro- 
noncée du  chupieuietit  de  lartère  pulmonaire,  des  signes  précieux 
pour  le  diaguuslic  dill'érentiel  et  suffisant  presque  toujours  à 
('•carter  toute  mé})rise,  pourvu  (juon  soit  assez  attentif  à  les 
rechercher. 

<l).  Vu  autre  fait  pathologique  dont  ce  qui  vient  d'être  exposé 
peut  faciliter  beaucoup  l'interpi'étation,  c'est  l'anticipation  du 
soulèvement  de  la  pointe;  soulèvement  que  d'ordinaire  on  prend 
pour  indice  du  début  de  la  systole.  One  ce  soulèvement  puisse 
couuneiicer  à  une  distance  variable  du  début  réel  de  la  systoh' 
ventriculaire,  c'est  ce  qu'on  a  vu  plus  haut,  puisque  nous  avons 
trouvé  cette  distance  variant  dans  le  rapport  de  1:7. 

C/est  aussi  ce  dont  il  n'y  a  })as  à  s'étonner,  puisqu'il  s'agit  d'un 
acte  indéi)endaut  de  la  systole  du  venti-icule  et  même,  dans  une 
certaine  mesure,  de  celle  de  roreillette;  que  le  moment  où  il 
commence  à  se  manifester  est  celui  où  les  parois  ventriculaires 
commencent  à  se  tendre  et  que  ce  moment  dépend  sans  doute 
à  la  fois  de  l'état  des  parois  cardiaques,  de  la  quantité  de  sang 
retenue  par  le  ventricule,  du  volume  de  l'ondée  qui  y  pénètre 
et  peut-être  de  la  promptitude  avec  laquelle  le  ventricule  répond 
à  la  provocation.  Cette  anticipation  peut  être  telle  que  le  soulè- 
vement ait  lieu  très  loin  du  début  véritable  de  la  systole,  comme 
on  le  voit  sur  les  tracés  i  et  5  de  la  ])lanche  II.  Cela  s'observe 
notamment  dans  riusufflsance  aortique,  et  c'est  par  là  que  le 
professeur  Tripier,  de  Lyon,  a  été  induit  à  signaler  dans  cette 
uialadie  un  long  relard  du  pouls,  qui  en  réalité  n'est  quapparenl. 
La  systole  en  elTet  conserve  dans  ce  cas  sa  place  habiluelle  pai' 
rapporta  la  pulsation  des  artères;  la   présystole  seule   a  devancé 
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pour  un  (les  motifs  exposés  plus  haut  le  moment  habituel  de  sou 
apparition. 

Quand  le  soulèvement  anticipé  s'accuse  pour  l'oreille  par  un 
])ruit  sourd  mais  notable,  et  quand  le  premier  bruit  normal  vient 
prendre  place  ensuite,  cela  donne  lieu  à  une  des  variétés  du  triple 
l)ruit  appelé  bruit  de  galop.  Et  c'est  dans  ces  circonstances  que 
le  professeur  Despinc,  de  Genève,  trompé  par  les  apparences  des 
tracés  cardiogr;i|)hiques,  a  pu  croire  à  vme  systole  en  deux  temps, 
dont  le  premier  serait  consacré  à  la  clôture  des  valvul(>s  auiiculo- 
ventriculaires  et  le  second,  fort  en  retard,  à  la  propulsion  du  sang 
dans  l'aorte.  Mais  c'est  un  point  sur  lequel  je  ne  veux  pas  insister 
maintenant,  comptant  y  revenir  dans  un  nouveau  travail  sur  le 
bruit  de  galop. 


VI 

Rcsumé.  —  On  peut  résumer  de  la  façon  suivante  tout  ce  qui 
vient  d'être  exposé  dans  ce  travail. 

Ce  qu'on  appelle  choc  de  la  pointe  du  cœur  est  constitué  par 
deux  phénomènes  distincts  :  1"  une  j)ropulsion  plus  ou  moins 
rapide  de  cette  pointe  ;  2"  un  ébranlement  brusque  qui  termine  le 
plus  ordinairement  la  propulsion  et  coïncide  avec  le  premier  bruit. 

La  propulsion  résulte  tantôt  de  la  contraction  des  ventricules, 
tantôt  et  plus  souvent  de  la  distension  des  parois  ventriculaires 
opérée  par  la  systole  des  ventricules. 

Si  Ton  suppose  une  fréquence  moyenne  des  battements  du  cœur 
avec  une  propulsion  exclusivement  déterminée  par  la  contraction 
auriculaire,  la  révolution  cardiaque  complète  se  partage  en  trois 
périodes  de  durée  sensiblement  égale  :  le  repos,  la  systole  des 
oreillettes,  celle  des  ventricules.  La  systole  de  l'oreillette  se  sub- 
divise à  son  tour  en  deux  parties  :  la  première  pendant  laquelle 
elle  achève  d'emplir  le  ventricule;  la  seconde  où  elle  le  distend. 

La  propulsion  de  la  pointe  a  lieu  dans  la  deuxième  partie  de 
cette  seconde  période,  c'est-à-dire  de  la  période  systolique  auricu- 
laire. Elle  occupe  le  plus  ordinairement  les  2/5  de  cette  période. 
Elle  est  immédiatement  suivie  de  la  systole  du  ventricule  et  mérite 
pour  ce  motif  le  titre  de  prcsystolique. 

L'intensité  du  choc  de  la  pointe  ne  dépend  pas  exclusivement 
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(lu  (l(\m'ô  (réiiergie  des  sysloicsviMili'iculaires  et  n'en  saurait  donner 
la  mesure. 

l/am|»Iilii(lo  (le  la  propulsion  et  la  force  du  dioc  ou  ébranlement 
se  rap|)()r[eiil  à  des  condilions  dill'érenles,  tant  de  Félat  du  cœur 
(pie  de  la  circulaliou. 

La  propulsiou  peui  (''Ire  exclusivemeul  |)r(3systolique,  ou  présys- 
l(tli(pu>  au  (l(''l)ul  el  sysl()li(jue  à  la  lin,  chacune  de  ces  deux  phases 
()ccu[)anl  un  espace  variable. 

On  distingue  la  partie  présystolique  de  la  propulsion  en  ceci 
(pfelle  ])r(''C('!de  le  premier  bruit  coustitué;  par  le  chujuemeut  val- 
vulaire  milral  et  Iricuspidien. 

1!  faut  se  garder  dec(uir()U(lre  le  premiei'  bruit  d'origine  valvulaiir 
avec  le  bruit  de  tension  ventriculairc  (|ui  le  précède  plus  ou  moins 
et  (pii  peut  constituer  une  variété  de  galop,  ou  se  substituer  en 
(piehpie  sorte  au  bruit  valvulaire  tout  en  le  devançant  notablement, 
(juaud  celui-ci  est  assez  alîaibli  pour  se  laisser  méconnaître. 

Le  premier  bruit  valvulaire  peut  s'atîaiblir  sans  queTénergie  des 
systoles  veutriculaii'es  ait  diminué;  et  cela  par  le  fait  seul  de  la 
distension  des  ventricules,  alors  que  cette  distension  résulte  de 
causes  tout  autres  que  l'aflaiblissement  des  parois  cardiaques. 

L'intensité  du  premier  bruit  valvulaire  peut  s'exagérer  indépen- 
damment de  toute  augmentation  de  la  force  des  systoles  el  par  le 
fait  seul  diuie  dimiiuition  du  volume  de  Fondée  sanguine  venant 
de  l'oreillette,  ou  d'une  anticipation  du  début  de  la  systole  ventri- 
culaire.  Ceci  expli(iue  son  intensité  exceptionnelle  dans  les  cas 
d'anémie  profonde  ou  de  précipitation  excessive  des  battements 
du  cœur. 

Ces  considérations  font  aisément  comprendre  le  désaccord  si 
fréquemment  constaté  entre  la  force  du  pouls  et  l'énergie  apparente 
des  battements  du  cœur. 

La  force  avec  laquelle  la  pointe  peut  être  propulsée  pendant  la 
présystole  est  la  cause  de  certains  bruits  de  froissement  cardio- 
pulmonaires  qui  occupent  dans  le  rythme  cardiaque  la  même 
place  que  le  roulement  présystolique  du  rétrécissement  mitral,  qui 
ont  parfois  un  timbre  fort  analogue  au  sien,  et  en  doivent  être  soi- 
gneusement distingués  cependant  puisqu'ils  ont  une  signification 
toute  dillérente. 

La  partie  dite  présystolique  du  souflle  qui  accompagne  le  rétré- 
cissement mitral,  bien  qu'elle  coïncide  réellement  avecla  propulsion 
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de  la  pointe,  précède  iiraiimoiiis  le  début  de  la  systole  du  ventri- 
cule. Elle  est  produite  par  le  rélrécisseuient  lui-uièuie  et  ue  sup- 
pose aucune  insuffisance  valvulaice  concomitante.  1/opiniou  émise 
à  cet  égard  par  Dickinson  est  certainement  inexacte. 

T/interprétation  du  choc  de  la  pointe  exposée  dans  ce  travail 
rend  ainsi  compte  d  un  bon  nombic  de  laits  mal  expli({nés  qui 
ont  embarrassé  souvent  la  sémiologie  cardiacpie. 

Il  y  avait  donc  intéiél  à  élucider  cette  question  et  à  lui  donner 
une  solution  définitive,  même  au  [)iix  d'un  travail  fort  aride  et 
dctforts  assez  laborieux. 
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INTRODUCTION 


La  (ligitalo  est  peut-être,  de  tous  les  poisons- médicaments  car- 
diaques, celui  qui  a  été  le  plus  complètement  étudié,  tant  par  les 
cliniciens  que  par  les  physiologistes  :  on  en  connaît  les  effets 
ralentissants  et  régularisants  sur  le  cœur;  on  en  décrit  Faction 
toni-ventriculaire  :  cela  est  jugé  suffisant  au  point  de  vue  de  l'ap- 
plication thérapeutique. 

Mais  il  reste  encore  tant  de  points  à  éclaircir  au  sujet  de  son 
action  physiologique  et  toxique  que,  malgré  la  mulliplicité  et  la 
valeur  des  travaux  antérieurs,  je  ine  suis  décidé  à  en  aborder 
méthodiquement  Tétude  expérimentale;  cette  recherche  m'a  paru 
aussi  devoir  être  poursuivie  à  Taide  de  méthodes  différentes  de 

1.  Mdii  (ravaii  repose  sur  '217  expériences  exécutées  en  1890,  1891  et  1892  et  iii'ayant 
fourni  les  éléments  d'une  série  de  Leçons  sur  les  Poisons  du  cœur  (Cours  inédit  de 
1891-1892).  Je  n'aurais  jamais  pu  exécuter  ces  expériences  compliquées  et  mener  de 
front  d'autres  études  non  moins  complexes  sur  l'innervation  cardio-vasculaire,  si  je 
n'avais  été  assisté,  avec  une  assiduité  et  une  complaisance  dont  je  leur  sais  le  plus  grand 
gré,  par  mes  collaborateurs  et  amis  MM.  D.  Courtade,  L.  llallion  et  Ch.  Comte.  Je 
n'aurais  pas  non  plus  reçu,  dans  l'un  de  nos  recueils  piiysiologiqucs  où  de  très  courts 
mémoires  seulement  peuvent  trouver  place,  l'hospitalité  large  qui  m'a  été  offerte  dans 
son  ouvrage  par  mon  cher  maître  cl  ami  le  professeur  l'otain.  Son  éditeur,  M.  G.  Masson, 
n'a  pas  reculé  devant  la  multiplicité  des  ligures  qui  accompagnent  le  texte  et  sont 
plus  démonstralives,  à  mon  sens,  que  les  rédactions  de  «'  Protocoles  »  que  personne  ne 
lit  et  qui  allongent  inutilement  un  travail.  Je  tiens  à  remercier  M.  G.  Masson  d'avoir 
compris  la  nécessité  de  ces  nombreux  graphiques,  ainsi  que  mon  graveur,  M.  Pcuchot, 
qui  les  a  exécutés  avec  un  soin  et  une  Jiabileté  auxquels  il  m'a  depuis  longtemps 
accoutumé. 
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colles  qui  ont  été  employées  jusqu'ici*  Enfin,  l'analyse  des  cllels 
produits  sur  le  cœur  })ar  les  poisons,  et  en  particuliei'  par  la  iligi- 
lale,  m'était  apparue  comme  un  complément  indispensable  de  mes 
recherches  sur  l'innervation  normale  et  pathologique  du  cœur.  Je 
l'ai  entreprise  à  son  tour,  prévoyant  bien  qu'elle  serait  laborieuse, 
mais  ne  me  doutant  pas  de  son  extrême  difticullé.  Rien  n'est  plus 
simple  (pie  de  décrire  l'action  d'un  poison  cardiaque  en  appliquant 
un  manomètre  dans  lartère  chez  un  manunit'èi'e,  ou  en  explorant 
les  mouvements  du  cœur  d'une  grenouille  :  le  cœur  se  ralentit, 
s'accélère,  devient  arythmique  et  meurt;  l'appai'cil  a  indiqué  ces 
phases  successives;  elles  sont  enregistrées;  on  les  traduit  en  quel- 
ques lignes;  on  les  inler[)rèle  en  invoquant  les  edets  supposés 
connus  du  système  nerveux  sui-  le  coMir;  on  lire  de  là  quehpies 
considéi'atious  pratiques  au  ))()inl  de  vue  thérapeutitiue  et  toxico- 
logi({ue,  et...  le  sujet  est  épuisé. 

Depuis  quelques  années,  cependant,  on  s'est  [)réo('cupé  d'ajipli- 
quer  aux  études  de  toxicologie  cardiacjue  les  procédés  perfection- 
nés et  les  méthodes  de  contrôle  dont  s'est  enrichie  l'expérimenta- 
tion physiologi(pie.  Aussi  l'aul-il  com[)l(M-  avec  des  travaux  de  ce 
genre,  et  est-il  pénible  d'arriver  à  d(^s  conclusions  difï'érenles. 
C'est  pourtant  à  cette  divergence  qu'il  faut  se  résigner,  quand  elh' 
se  présente,  comme  dans  le  cas  actuel,  et  i)orte  sur  un  giaiid 
nond)re  de  points  de  l'action  de  la  digitale.  Je  fais  le  plus  grand 
cas  d'un  travail  très  considérable  publié  en  1889  par  M.  Open- 
chowsky  [Zeitsch.  f.  Kl.  Mp(J.,  t.  XVI),  mais  je  crois  (|ue  les  conclu- 
sions en  sont  inexactes  en  ce  qui  concei'ue  l'action  comparative  de 
la  digitale  sur  les  deux  cœurs.  Pour  ce  physiologiste,  le  cœur  droit 
échappe  à  l'effet  du  poison  :  cette  assertion  repose  sur  des  men- 
surations  manométriques    simultanées  dans   l'artère  pulmonaire 

1.  L'emploi  do  procédés  d'analyse  diirérenls  des  procédés  haiiilucls  (Voy.  mes  notes 
d(!  technique  dans  les  Archives  de  Physiolut/ie,  1890,  18'Jl,  181)2)  m'a  engagea  ne  pas 
al)Oi'dcr  la  critique  détaillée  des  travaux  antérieurs  et  à  ne  point  reproduire  ici  l'indi- 
cation des  documents  bibliographiques  cités  dans  les  mémoires  sans  nombre  publiés 
sur  la  question.  On  consultera,  à  ce  sujet,  l'étude  de  M.  Openchowsky  [Zeitschr.  f. 
klin.  Med.,  XVI,  1889),  la  thèse  de  doctorat  de  M.  D.  Courtade  (Paris,  SlenheiL,  1888) 
et  les  monograpjiies  (jue  j'ai  eu  l'occasion  d'indiquer  au  cours  de  ce  travail. 

L'intéressante  étude  de  M.  Kauffinaini  publiée  en  1884  dans  la  Revue  de  Médecine 
repose  seule  sur  des  courbes -de  cardiographie  complètes,  mais  l'auteur  n'a  exploré 
(ju'un  seul  côté  du  cœur,  presque  toutes  mes  expériences  ayant  porté  comparative- 
ment sur  les  deux  ventricules.  J'aurai  souvent,  du  reste,  l'occasion  de  revenir  sur  ce 
travail,  le  plus  complet  à  ma  connaissance  qui  ait  été  encore  publié  sur  l'action  de  la 
digitaline. 
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el  dans  iiiir  luaiiclie  anrli(jU('.  Mes  cxpériencos  siii'  le  roiiclioiiiKV 
iiit'iil  c'(iMi|»air  (les  (Kmix  cdMiis  diicM'loiiitMil  ('xplori's  en  iiitMiio 
tt'iiips  que  les  deux  ciiciilalioiis  •iéiiérah;  cl  luilindiiaiic,  moii- 
licroiil.  je  crois.  qiu>  les  deux  venlriculessoulsiinullaiiéineiil  alVec- 
Ics  par  la  digitale  et  le  sont  dans  le  même  sens  :  la  solidarité  lonc- 
lioiincllc  des  deux  eœurs  (qui  dctit.  à  mon  avis,  rire  étudiée  au 
point  de  vue  du  sijitclirouismr  et  de  la  .s'?///e/Y//V),  se  retrouve 
sous  l'inlUitMiee  des  subslane(>s  toxicpu^s  eoiiune  sous  riniluence 
des  actions  nerveuses;  c'est  là  l'un  des  points  sur  lesquels  j'ai  sur- 
tout insisté  dans  ce  travail  (chap.  u  ii,  m). 

Je  me  suis  aussi  particulièrement  attaché  à  mettre  en  l'cliel"  Tac- 
lion  toni-cardia((iu'  de  la  digitale,  l'ne  discussion  récente  à  TAca- 
di'mie  de  médecine»  a  leniis  eu  question  cette  influence  renforçante 
sni'  le  tissu  musculaire  du  cœur  :  .M.  (i.  StM»  a  invoipié  l'elTel  de  la 
digitale  sur  l'élasticité  du  cœur,  tandis  (|ue  M.  Dujardiu-Heaunietz 
réclamait,  très  justement,  contre  une  s|)écialisation  semblable  des 
elléts  du  poison.  Nous  avons  euttMidu  aussi  M.  (r.  Sée  localis(M'  dans 
le  cœur  droit  l'action  que  .M.  Opencliowsky  cantonne  dans  le  ca^ur 
gauche  :  c'était  une  l'aison  de  plus  pour  soumettre  à  de  nouveaux 
contrôles  la  question  de  l'association  des  deux  cœurs  au  point  de 
\uo  de  la  synergie  (chap.  ii). 

Les  dissidences  au  sujet  du  mode  suivant  lequel  meurt  le  comr 
digitaline  sont  tout  aussi  accusées  qiu'  celles  (jui  ont  ti-ail  à  laclion 
bi-ventriculaire  du  })oison  el  à  ses  elléts  sur  Tactivilé  syslolique 
ou  diastolique  des  ventricules  :  beaucoup  admettent  (pie  le  cœui' 
meurt  frappé  d'un  état  inbibitoiie,  diastolique,  instantané  chez  les 
manunileres,  alors  qu'on  sait  qu'il  nuMn't  contracture  chez  les 
animaux  à  sang  froid.  Il  y  a  là  une  opposition  paradoxale  (]ue 
nos  expéri(Mices  expliqueront,  et  au  sujet  de  laquelle  il  y  avait, 
en  t(mt  cas,  lieu  d'insister  :  un  poison  ne  peut  pas  tuei-  en  diastole 
le  myocarde  de  certains  animaux  et  en  systole  celui  de  certains 
autres  (chap.  m  et  xi). 

L'idée  que  l'on  se  fait  du  genre  de  mort  du  co^ui-  influe  forcé- 
ment sur  la  conception  de  l'action  physiologique  el  toxifjue  d'un 
poison  cardiaque.  En  se  représentant  la  mort  comme  l'expression 
inaxima  de  l'action  physiologique,  si  c'est  la  mort  en  diastole  qui 
est  admise,  on  reconstitue  par  la  pensée  la  succession  des  ti'ou- 
hlcs  (pii  ont  précédé  et  on  les  conçoit  comme  essentiellement 
diaslolicjuiîs  :  on  suppose  une  élongation  [)lus  complète  de  la  libre 
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musculaire  cardiaque  ou  une  élasticité  plus  marquée  du  uiyocardc 
pendant  sa  diastole  :  de  là  à  attribuer  Taugmenlation  du  travail  du 
cœur  à  une  réplélion  diastolique  plus  abondante,  il  n'y  a  qu'un 
pas;  on  le  franchit,  et  la  tlicoiie  s'établit  d'une  action  diastolique 
de  la  digitale,   etTet  actif  on   passif,  suivant  l'opinion  qu'on  s'est 
faite  de  la  natui'e  du  phénomène.  Réciproquement,  voit-on  le  cœur 
mourir  en   systole,  on  évoque  tonte  la  série  des   renforcements 
d'action  du  myocarde  qui  ont  dû  survenir  à  chacune  des  phases  de 
l'action  du  poison,  et  l'on  interprète  ainsi  l'exagération  évidente  de 
Ténergie   du  cœur   digitaline.  De   cette  façon,  toujours  en  vertu 
dune  reconstruction  théorique  et  pour  être  consé([nent,  il  faudra 
admettre  ipie  la  digitale  agit  comme  un  poison  toni-cardiaque  chez 
les  animaux  dont  le  c(eur  nuMirl  en  systole,  et  comme  un  poison 
diastolicpie  chez  ceux  dont  le  cœur  meurt  en  diastole.  J'ai   donc 
chei'ché  à  tixer  ce  point  essentiel  au  moyen  dexamens  cardiogra- 
phiques  ])récis   et  nmllipliés  :   la  conclusion  est  que  la  mort  du 
cœur  se  fait  en  hManos  chez  tons  les  animaux,  mais  en  tétanos  dis- 
socié et  passager  chez  les  manunifèrc^s,  en  tétanos  parfait  (contrac- 
ture)   et  indéfiuimenl   })rolougé  chez  h^s    animaux  à  sang   froid. 
D'autre  part,  je  me  suis  arivté   assez  longuement  à  la  l'echerche 
des  changements  de   tonicité  du  myocarde  digitaline,  et,  sur   ce 
point  encore,  j'ai  dû  faire  la  critique  d'un  travail  intéressant  à  plus 
dun  titre,  de  celui  de  MM.  Stefani  etGallerani  (1890).  Les  auteurs 
italiens  ont  a})])li(pié  à  la  l'echei'che  de  la  dimimilion  de  résistance 
du  myocarde  ventricnlaire  mon  procédé  de  conlrepression  du  cœur 
dans  le  péricarde,  (pii  ne  peut  foui'uir  à  ce  sujet  aucun  renseigne- 
ment, .lai  repris  la  question  avec  les  méthodes  que  j'avais. appli- 
quées à  l'étude  de  l'action  tonique  et  anti tonique  des  nerfs  modéra- 
teurs et  accélérateurs  sur  le  cœur,  et  j'ai   constaté  que,  tout  au 
contraire,  le  ventricule  résiste  davantage  pendant  sa  diastole,  de 
même  qnil  exerce  un  eflort  plus  énergique  pendant  sa  systole  (ch .  u). 
L'action    toni-ventriculaire  de   la    digitale  ressort   d'une    série 
d'autres  considéi-ations  développées  dans  mon  mémoire,  mais  elle 
pouvait  s'éclairer  par  la  comparaison  des  eiïbts  produits  sur  les 
ventricules  par  les  excitations  directes  du  cœur  et  par  le  poison 
circulant  dans  son  tissu  :  de  là  une  assez  longue  digression  sur 
l'analyse  des  troubles  cardio-tétaniques  passagers  on  moi'lels  dans 
les  deux  séries  (chap.  x  et  xi). 

Cette  analyse  ramène  à  la  théorie  d'une  action  directe  de  la  digi- 
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laie  sur  rrliMiiciil  iiiiis(iilaii(>  du  cdMir;  jai  consacré  à  ('elle  discus 
sioii  le  (Icniicr  cliaitilic  de  iiutii  rliidc  (chap.  xi). 

Mais,  cliciiiiii  l'aisaiiL  s'cslprésciilée  la  (iiu'slioii  du  niôcanisiiic 
des  ("IIVls  ial{'idissaiils,a('C(''l(M'al(Mirs,  aryllmiiqucs,  i(Mir()rçaiils,elc. 
^\v  la  (li^ilal(>  sur  1(>  rœtir  :  sans  aborder  le  côlé  ei'iti(|ue  do  ce  sujet, 
je  me  suis  Itoi  lU'  ;\  nioutier  riudépendaucc»  de  ces  vaiialious  fonc- 
liouuelles  du  véiilahle  c(eur,  du  c(eui'  veulriculaire,  par  ra|)porl 
aux  niodilicalioiis  des  oreillelles  (cliap.  v);  j'ai  cherché  à  déler- 
ininei-  la  pari  qui  revient  à  rau<iiuentalion  de  la  résistance  arté- 
■ielle  au-(l(>vaut  du  cœur  dans  la  production  de  Texagération 
d'énergie  déployée  par  les  ventricules,  et  j'ai  été  amené  à  éliniinci" 
cette  inilueuce  dans  le  niécanisnie  des  changements  de  fréquence 
et  de  rythme  (chap.  iv)  :  ])uis,  est  venue  rintcrprétation  nerveuse 
des  effets  successifs  produits  au  cours  d'une  digitalinisation  pro- 
gressive :  cette  importante  discussion  a  fait  l'objet  des  chapitres  vi. 
VII  et  VIII. 

En  résumé,  j'ai  fait  mon  possible  pour  appliquer  méthodique- 
ment à  l'étude  expérimentale  d'un  poison  cardiaque  type  les  res- 
sources techniques  dont  nous  disposons,  et  j'ai  cherché  à  groupei' 
dans  une  étude  d'ensemble  les  principaux  faits  expérimentaux  qui 
résultent  de  cette  recherche;  je  sais  qu"il  y  a  beaucoup  à  taire 
encore  pour  élucider  dénnitivement  nn  sujet  aussi  complexe,  mais 
quelques  points  du  moins  auront  été  fixés,  certaines  hypothèses 
hasardées  seront  écartées  et  plusieurs  questions  seront  plus  nette- 
ment posées. 

Octobre  189") 


EFFETS    DE    LA    DIGITALINE   SUR    LA    FREQUENCE 
ET    LE    RYTHME    DU    CŒUR 


Exposé  général  do  l'action  vciilriculairo  do  la  disilaliiic.  —  Raloiilisscnionf  régulier  el 
]>(iuls  géminé  des  deux  ventricules.  —  Régularisation  du  cœur  arylhnn(iuc.  —  Accé- 
léi'ation  toxiiiue.  —  Arytlunieet  synchronisme.  —  l'"ormes  variées  de  l'arythmie  :  sys- 
toles rapprochées  encore  efllcaces;  systoles  redoublées,  [avortées],  isolées  el  en  séries. 
—  Systole  retardées,  [inlenuittences],  isolées  et  en  séries. 


§   I .  Examen  général  «les  effets  de  la  «lig;îtaline  sur  la  fréquence, 
le  rythme  et  l'énerj^ie  des  ventricules*. 

Avant  d'aliordcr  l'analyse;  des  clîcts  cai'diaqiies  de  la  digitaline, 
j"ai  pensé  qn'il  y  anrait  intérêt  à  présenter,  dans  un  tableau  d'en- 
seinhle,  révolution  des  troubles  ventrieulaiies  droits  et  gauches 
pioduits  par  Taetion  d'une  digitaline  moins  active  que  les  produits 
cristallisés  d'Adrian,  de  Merck,  de  Miallie,  de  Duquesnel  et  de 
Nativelle,  celle  de  la  digitaline  amorphe  d'Homolle  et  Oueveinie;  il 
est  plus  facile,  dans  une  expérience  de  courte  durée,  de  graduer 
les  effets  de  cette  digitaline  et  d'obtenir  la  succession  des  phases  de 

1.  Je  me  suis  servi  des  principales  digitalines  françaises  mises  à  ma  disposition  par 
lUM.  Adrian,  Duquesnel,  Duchet  (Nativelle),  Mialho-Pelit  et  Collas  (Homolle)  ;  la  digito- 
xine  a  été  fournie  par  la  fabrique  Merck,  de  Darnistadt.  Nous  avons  préparé  nous- 
même  les  macérations  de  feuilles  mondées  de  digitale  des  Vosges  (récolte  de  l'année 
précédente),  et,  en  comparant  l'activité  des  préparations  aqueuses  et  celle  des  digita- 
lines, j'ai  constaté  que  l'action  toxique  des  infusions  et  macérations  est  proportion- 
nellement beaucoup  plus  grande  que  celle  du  poids  de  digitaline  cristallisée  (ju'oii 
en  peut  extraire.  Ceci  explique  peut-être  l'action  thérapeutique  souvent  plus  grande 
des  préparations  aqueuses  que  celle  du  poids  chimiqiionenl  correspondant  de  digita- 
line :  ainsi,  la  digitaline  extraite  de  1  gramme  de  feuilles  n'atteint  qu'exceptionnelle- 
ment le  poids  de  1  milligr.  1/2,  alors  que  1  gramme  de  feuilles  en  infusion  tue  un 
chien  de  10  kilos  dont  le  cœur  n'est  arrêté  que  par  5  ou  G  milligrammes  des  digita- 
lines françaises  cristallisées  chloroformiques  et  par  12  ou  15  milligrammes  de  digitaline 
amorphe.  La  feuille  n'est  donc  pas  complètement  éjjuisée  dans  l'extraction  chimique,  ou 
bien  elle  contient,  à  côté  de  la  digitaline  cristallisée,  d'autres  principes  actifs. 
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I  ly.  1.  —  l-'ipui'c^  dViiseiiihlc  nioiitraiU  la  iiiarclie  de>  accideiils  protluils  ilaiis  la  l'ouc- 
lioii  des  deux  veiilricules,  jusqu'à  la  mort,  pai'  l'enipoisonnement  avec  la  digitaline 
lioinolle.  {Synchronisme.) 

et  dans  le  ventricule  ttroit  (/'/'.  r.  il.}  avant    a 


grammes  :  phases  arytliniiques  avec  ralenlis- 


I.  i'iossion  tians  le  ventricule  gauche  {Pi\  v.  g.) 

digitaline, 
"i.  Kl  minutes  après  l'injection  veineuse  de  3  m 

sèment  prédominant, 
ô.  10  minutes  après  nouvelle  injection  de  3  millif^raunnes  (total. (5)  :   ralentissement  persistant 

avec  systoles  redoublées,  avortées,  dans  les  deux  ventricules. 

I.  2  minutes  après  nouvelle  injection  de  1  milligramme  (total.  7)  :  début  de  l'accélération 
toxique  par  accès  de  palpitations  bi-ventriculaires. 

.0.  5  minutes  après  nouvelle  injection  de  3  milligrammes  (total.  10)  :  renforcement  de  l'accc'Ié- 
ralion  arythmique. 

II.  ;'i  minutes  après  nouvelle  injection  de  3  milligrammes  (total.  13)  :  exagération  de  la  tachy- 
cardie et  systoles  redoublées  plus  nombreuses. 

7.  r>  minutes  après  nouvelle  injection  de  3  milligrammes  (total,  10,  dose  moitelle)  :  légularisa- 
lioii  avec  plus  grande  fréquence. 

8.  10  minutes  après  l'injection  et  1/2  minute  avant  la  mort  :  conservation  de  la  régularité,  de 
l'énergie  et  de  la  fréquence. 

'.1.  Mort  subite  des  deux  ventricules  :  en  A,  accès  demi-tétanique  bilatéral;  en  B,  reprise  de 
(|uelques  systoles:  en  C  et  D,  nouvel  accès  demi-tétanique;  en  E,  quelques  systoles  faibles 
bi-ventricuiaires,  suivies  de  l'état  de  trémulation  tibrillaire  qui  dure  20  à  25  secondes  et 
aboutit  à  la  mort  définitive  en  diastole,  l'immobilité  se  produisant  un  peu  plus  tôt  dans  le 
ventricule  gauche.  (Exp.  du  7  août  1891.) 

lierai  ici  d'autres  détails  que  ceux  qui  ont  trait  à  cette  indication 
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générale:  la  liguro-lableau  ci-dessus  (//f/.  l)surHra,  avec  la  légende 
qui  l'accompagne,  à  nionti'er  l'ensemble  des  modifications  bi-ven- 
Iriculaires,  du  début  de  reinpoisonnementjuscju'à  la  mortdu  cœui', 
et  facilitera  l'exposé  analytique  des  deux  séries  indiquées  plus  liant'. 


:;  3.  Ralentissenient  (1i$i;italiiii<|iie   «lu  c*4ieiii*. 
Syiicliroiiisinc  des  deux  ventrieiiles. 

La  solidarité  des  deux  ventricules  dans  le  lalentissement  digita- 
lique  régulier  ressort  de  toutes  les  expériences  où  l'on  examine 
comparativement  la  fonction  des  deux  cœurs,  soit  au  moyen  des 
ex|)l(U'alions  extérieures  localisées  à  cliaque  ventricnl(\  soit  an 
moyen    des   explorations    de  la   pression   ventriculaire    droite    et 

1.  Toutes  les  (igures  conlciiues  dans  ce  travail  montrent  la  plus  étroite  solidarité 
l'onctionnelle  entre  les  deux  ventricules  soumis  à  l'action  de  la  digitaline,  qu'il  s'agisse 
de  ralentissement  régulier  ou  aryllunique.  d'accélération  simple  ou  ar\tlmii([ue,  de 
systoles  avortées  isolées  ou  en  séries  :  partout  le  syncln'ouisme  est  incontestable. 
Dans  l'introduction  de  ce  travail,  j'ai  eu  déjà  l'occasion  de  signaler  les  divergences  des 
opinions  émises  à  ce  sujet,  me  réservant  d'en  rechercher  la  cause  :  cet  examen  cri- 
tique fait,  en  partie,  l'objet  du  présent  cliapiti'e. 

Ce  n'est  pas  à  propos  du  point  spécial  de  l'action  bi-veniriculaire  d'un  poison  car- 
diaque qu'il  y  a  lieu  de  soidever  et  d'approfondir  la  question  générale  du  synchronisme 
ou  de  l'asynchronisnie  des  deux  ventricules.  J'avais  eu  tout  d'abord  l'intention  de  pré- 
senter cette  étude  d'ensemble,  au  lieu  de  me  limiter  à  un  mémoire  sur  la  digitale,  el 
j'avais,  dans  ce  but,  groupé  tous  les  documents  que  j'ai  amassés  depuis  prés  de  vingt  ans 
sur  ce  sujet.  Mon  premier  projet  a  été  abandonné  pour  le  moment,  mais  il  serait 
facile  d'emprunter  à  cette  collection  considérable  les  éléments  de  cette  discussion  :  je 
ne  le  ferai  point  cependant,  jugeant  inutile  d'allonger  encore  ce  mémoire  qui  dépasse 
déjà  de  beaucoup  les  limites  que  je  m'étais  assignées;  d'autre  jjart,  j'ai  dû  restreindre 
sur  tous  les  points  la  partie  critique  de  mon  étude,  et  il  serait  illogique  de  développer 
cette  ([uestion  à  l'exclusion  des  autres.  Çà  et  là  cependant  j'ai  relevé  quelques-unes  des 
causes  de  désaccord  tant  au  sujet  du  synchronisnie  qu'au  sujet  de  la  synergie,  qui 
constituent  deux  termes  très  distincts  de  la  solidarité  fonctionnelle  des  ventricules 
droit  et  gauche.  Tout  ce  que  je  puis  dire  ici,  quitte  à  y  revenir  avec  détail  dans  une 
étude  spéciale,  c'est  que  l'assertion  d'un  asynchronisme  des  deux  ventricules  me 
paraît  reposer  sur  une  interprétation  défectueuse  des  idiénoménes  aortiques  et  pulmo- 
naires étudiés  avec  des  procédés  mal  appropriés  :  le  manomètre  à  mercure  est,  en  effet, 
absolument  insuftisant  en  pareil  cas.  Je  crois  aussi  que  ([uand  on  emploie  une  tech- 
nique, cependant  de  beaucoup  supérieure  à  ce  point  de  vue,  celle  des  explorations  de  la 
pression  dans  les  deux  ventricules  avec  des  sondes  cardiographiques,  on  peut  être 
induit  en  erreur  par  le  défaut  d'adaptation  de  la  sensibilité  de  la  sonde  ventriculaire 
aux  très  faibles  variations  de  pression  que  produisent  les  systoles  avortées  ;  aussi  peut-cn 
parfois  supposer  que  le  ventricule  gauche,  par  exemple,  ilonne  deux  systoles,  le  droit 
n'en  donnant  qu'une.  C'est  une  erreur  à  laquelle  je  me  suis  exposé  moi-même,  mais 
qu'il  est  facile  de  rectifier  quand  on  est  prévenu.  Dans  les  milliers  de  tracés  compara- 
tifs que  je  possède,  je  n'ai  relevé  que  deux  fois  un  asynchronisme  probable  entre  les 
deux  ventricules,  et  cela  sur  des  chevaux  dont  le  cœur  était  rendu  arythmique  jiar  le 
contact  des  sondes  ventriculaires  :  le  ventricule  gauche  jjaraissait  donner  deux  systoles 
pour  une  du  ventricule  droit.  Mais  je  n'ai  jamais  observé  le  redoublement  ventriculaire 
droit,  qui  est  précisément  admis  dans  l'hypothèse  clinique  de  l'hémisystole. 


in.\yçois-in.\y(:K.       action  di:  la  dicitalim;.      bbi 

^aiulic.  soil.  ciiliii,  en  (Miit';^isliaiil  siiinillaïKMiiciil  les  varialioiis  de 
la  |)ivssi(iii  dans  mic  hraiichc  de  l'ailrrc  |)iiliii»)iiaiit'  cl  de  raoïie. 

('('  n'est  |)()inl  an  snjfl  de  ce  ralcnlisscnicnl  ir-^nlicr  dn  cœu!' 
((|ni  rap|»idl('  très  cxaclcnicnt  ctdni 
([ne  ()i()(lnis{Mil  les  laihlcs  cxcitalions 
d\\  iumT  va^nc)  (pi'nnc  coidcslalion 
|»(Mil  snrvcnir:  pcMsonnc  ne  dontc,  je 
ci'ois,  ([ne  les  denx  vcnliicnlcs  soicMil 
s'nnnllanénuMil  ralonlis.  On  nlK'silc 
(|n'à  |)i'()|)Os  dn  raloiilisscMnonlai'ylli- 
nii(|nc  dn  |)()nls  artériel,  qnand  on 
conslale  denx  pnlsalions  dn  eceni' 
|u)nr  nne  pnisation  dans  laiière:  ici 
>e  présente  l"iiy|)otlièse  trop  faeile- 
nu-nt  acceptée  de  l'IIéniisystoie,  dans 
laqnelle  le  ventricnle  gauche  ne  don- 
nerait (pi'nne  systole  ponr  denx  du 
ventricnle  droit;  nous  exaniinei'ons 
ce  cas  particulier  avec  l'attention 
ipiil  mérite  à  propos  de  rarytlimie 
toxiipie,  en  le  rapprochant  de  l'a- 
rythmie nerveuse.  11  ne  sagit,  en  ce 
moment,  ([ne  dn  ralentissement 
simple  dn  cœur,  caractérisé  par 
1  espacement  plus  grand  des  systoles 
veiitricnlaires  ;  qnchjnes  exemples 
sulliroid  à  monti'cr  (pie  les  denx 
veidricnles  sont  également  alîectés 
dans  cette  moditication  de  la  fré- 
quence; pour  simplitier,  je  renvoie 
■  à  la  figure  1  {phases  2  et  5)  représen- 
tant la  marche  généi'ale  des  accidents 
de  la  digilaliiuN  et  à  la  ligure  i  inter- 
calée dans  l'examen  du  synchronisme 
des  deux  venti'icules  accélérés  par 
des  doses  toxiques  de  digitaline 
(§  4).  On  verra  dans  cette  derni(M'e  {phase  2,  ralentissement)  que 
le  ventricule  droit  et  le  ventricnle  gauche,  soumis  comparativcnKmt 
à  des  (>x[)l()rali(>ns  intéiieui'cs  et  extérieures,  battent  avec  un  syn- 
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chi'onisine  ;nissi    portail    <|iie   dans    les  conditions   de    fréquence 

nioyeiuie  (phase  3). 
On  y  constatera  égal(»- 
menl  l'augmentation  de 
puissance  des  ventri- 
cules ralentis,  agissant 
sur  une  masse  de  sang 
plus  grande  qui  s'est  ac- 
cumulée pendant  leur- 
diastole  prolongée. 

Kntin,  la  comparaison 
des  variations  de  la  pres- 
sion dans  une  artère 
aorticjue  et  dans  nue 
])ranclie  de  l'artère  pul- 
monaire, établit,  à  son 
tour  {fifj.  2),  le  synchi'o- 
nisme  du  ralentisseuKînt 
digitalini([ue  dans  les 
deux  ventricules. 


§  3.  La  digitaline  i-é||>;u- 
larifiic  le  cœur  arytli- 
iniqiie  et  son  aetinn 
régnlarisante  porte 
sur  les  «leux  ventri- 
eules. 


On  peut  établi]'  expé- 
rimentalement ce  l'ait, 
])ien  connu  des  clini- 
ciens, ([ue  la  digitale 
r(''gularise  le  cœur 
arylbmique,  en  faisant 
agir  le  poison  à  doses 
plus  ou  moins  élevées 
sur  le  coMU'  d'un  animal 
rendu  arythmique  par 
divers  procédés  {fig.  ô)  : 
le  cœur  étant  eii   état  d'ataxie,  les  artères  ivçoivent  des  ondées 
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Fii  [yçois-iHAych.       action  hk  i.  \  me  i  ta  mm;,      y^ 

iiu'\L;alt's,  iloiil  un  l;i;iii(I  iiomitrc  soiil  li(>|i  l'aihlcs  ixiuisc  iiKuiilcsIcr 
s(Mis  la  roriiic  (le  imlsalioiis  ;  c'csL  l;i  1*1111  des  lypcs  (iiic  nous  cxa- 
inincrons  lont  à  l'IuMire  dans  rarylliinif  Inxicinc. 

Dans  ces  conditions,  l"al)soi'))tioii  de  di^ilalinc  à  doses  assez  ('le- 
vées (de  r>  à  h  millier,  de  di^ilaline  Miallie  chez  nn  chien  de 
•JT)  kilos  donl  le  cdMir  avait  élé  rendn  préalahleinent  aryllnni(|ne) 
(ii'oduil  une  régulai'isalion  pi'ogressivc  des  systoles  veiiliiculaiies, 
dont  les  dilVéïentes  péciodes  représentées  ici  i/ig.  3)  peuvent  donner 
inie  idée  salisl'aisanle.  On  v  voil  (//"  '2  le  (h'hnl  de  la  ré<2,nlarisation, 
avec  élévation  de  la  pression  ai'lérielle  moyenne:  un  ])eu  ])lus  lard 
[n"  5),  le  cœuv  est  devenu  i)res(pie  i'é<;ulier  et  la  pression  s'est 
encore  élevée  ;  enlin,  dans  la  péi-iode/i"*  4,  le  lyllinieest  absolument 
régulier,  la  IVcHpience  beaucoup  plus  grande  et  la  |n'ession  li'ès 
élevée. 

Il  suftit  duu  simple  comptage  poui'  s'assurei-  cpie  la  régulai'isa- 
tion  digitalinicjue  [)orte.  comme  rar\tlimi(\  sur  les  deux  ventri- 
cules. 


,§  4.  L'aeet'lération  toxique  tlii  eœiii*  produite  par  les  fortes  tloses  <Ie 
digitaline  survient  siniultanénient  dans  les  deux  ventricules,  et  les 
systoles  accélérées  restent  synchrones  de  part  et  d'autre. 

Lassocialion  loiiclionnelle  des  deux  ventricules  dans  la 
tachycardie  régulière  peut  ètr(^  démontrée  dans  toutes  les  expé- 
riences où  Ton  examine  comparativement  soit  la  pulsation  de 
chaque  ventricule,  soit  la  pression  iidracardiaque  droite  et  gauche, 
soit  la  pression  dans  nue  hranche  de  Taoïte  et  de  l'artère  pulmo- 
naire. 

Nous  verrons  dans  (juelle  mesure  ces  diverses  explorations  ren- 
seignent sur  les  variations  d'énergie  des  deux  ventricules  qui  sont 
liées  à  l'accélération  (cli.  Il,  §  1)  ;  il  ue  s'agit  ici  que  de  l'augmen- 
lalion  de  la  fréquence,  en  d'autres  t(M mes  d'un  simple  comptage 
qui  ne  prête  pas  à  discussion. 

^()us  n'avons  qu'à  choisir  dans  nos  expc'rieiu'es  nn  type  do 
chacjue  série  poui-  établii-  le  fait  du  synchronisme  des  deux  ventri- 
cules dans  rac(H''l('iatioii  digitalinicpie. 

1°  Exploralion  de  la  prexsion  dans  chaque  ventricule  combinée 
à  V exploration  localisée  des  pulsations  extérieures. 

Un  même  spécimen  suffit  à  montrer  cpie,  quel  que  soit  le  mode 


560  CLIXinUE  MÉDICALE   Di;   LA  CHARITÉ. 

d'exploration  intra  ou  oxtracardiaque,  la  tachycardie  est  symétrique 
dans  les  doux  ventricules.  La  li|^nre  que  nous  donnons  ici  (fig.  4) 


Arr.     ^        JResp., 
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Fig.  4.  —  Accéléralioii  toxique  du  cœur,  allcrnant  avec  des  pliascs  de  ralentissement 
et  synchrone  dans  les  deux  ventricules. 

l'iiliations  voiitriculairos  gauclio  (Puis.  v.  (/.)  et  droite  (Puis.  v.  d.)  enrey^istrées  siinullani'inont 
avec  (les  exiiloialeurs  indépendants,  avec  inscription  simultanée  des  variations  de  la  pression 
ventriculaire  gauche  iPr.  v.  (j.)  et  droite  (/';■.  v.  tJ.)  recueillies  au  moyen  des  sondes  à  am- 
])0ules  conjuguées.  Trois  périodes  ditVérentos  se  succèdent  (accélération,  ralentissement  relatif 
et  fréquence  moycmne),  monliant  chacune  le  synchronisme  des  pulsations  et  des  variations  de 
la  pression  dans  les  deux  ventricules  [voir  le  texte). 


(exp.  du  29  juillet  1891,  sur  un  cliicn  de  15  kilos  empoisonné  avec 
5  milligrammes  de  digitaline  cristallisée  d'Adrian)  a  été  choisie  à 
dessein,  pour  montrer  le  synchronisme  des  deux  ventricules  dans 
les  phases  d'accélération  et  dans  les  phases  de  ralentissement 
qui  alternent  souvent  dans  rem|»()isonnement  avancé.  On  y  voit 
[Phase  1,  accélération)  la  simullanéitt'"  })arlaite  des  systoles  ven- 
triculaires  enregistrées  soit  au  moyen  des  pulsations  extérieures 
gauche  {Puis.  V.  g.)  et  droite  (Puis.  V.  d.),  soit  au  moyen  des 
pressions  intérieures  gauche  (Pr.  V.  g.)  et  droite  (Pr.  V.  d.)  :  une 
courte  pause  de  la  respiration  artificielle  {arr.  Resp.)  permet  de 
mieux  juger  des  détails.  Il  en  est  de  même  pour  la  phase  2 
{ralcntissemenl)  pendant  laquelle  les  ventricules,  également  ralentis 


FiiAyçois-i-  n  \y(:K.  —  action  m:  \.\  dicitaij.m:.      r)6i 

Ions  les  (l(Mi\,  (Irpldifiil  ruii  cl  raiilrc  un  clloil  sysloliiiuc  plus 
(■oiisi(h''ral)l(',  coinmc  on  en  peut  juger  avec  précision  souloincMil  au 
niovcu  dos  cxploialions  inlôriouivs.  Kiifin,  dans  la  phase  7)  (fré- 
(jiH'iicc  nioi/eniw),  le  synclironisnie  des  deux  venli'ienles  se  r(!lrouve 
avec  la  mènie  rigueur. 

Je  ne  crois  pas  (pTil  soil  nécessaire  de  compliquer  cette  démon- 
stration en  ajoutant  ici  des  courbes  comparatives  de  la  })ression 
dans  une  branche  de  l'aorte  et  deTartère  pulmonaire;  nous  aurons 
à  examiner  les  rapports  des  pulsations  dans  ces  deux  vaisseaux  à 
propos  des  laits  d'arythmie  qui  ont  été  souvent  considérés  comme 
des  types dhémisystole  (voy.  §  5). 

if  5.  Arythmie  digitalinique.  Kynelironiiiiinc  des  aecidentN 
dans  les  deux  ventricules. 

C'est  au  sujet  de  l'arythmie  digitaliniquc  qu'a  été  énoncée,  tant 
à  la  suite  des  examens  cliniques  qu'à  la  suite  des  expériences 
pratiquées  sur  les  animaux,  la  formule  de  l'asynchronisme  ventri- 
culaire.  On  a  pu  croire,  chez  l'homme,  d'après  l'examen  conqia- 
ratif  du  pouls  artériel  et  du  cœur,  et  chez  les  animaux,  d'après 
rinsci'iption  sinuiltanée  des  variations  de  la  pression  dans  une 
branche  de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire,  que  l'un  des  deux 
ventricules  pouvait  donner  deux  systoles,  l'autre  n'en  donnant 
(prune.  Une  seule  pulsation  artérielle  correspondait,  en  ellet,  à 
deux  pulsations  cardia({ues:  d'où  l'hypothèse  clinique,  conforme  à 
celle  qu'on  avait  déjà  émise  à  pro})os  des  arythmies  nerveuses  ou 
organiques,  (jue  le  ventricule  droit  peut  se  contractci'  deux  fois,  le 
ventricule  gauche  ne  fournissant,  dans  le  même  temps,  qu'une 
systole.  Cette  hypothèse,  toute  discutée  qu'elle  ait  été,  a  paru 
cependant  recevoir  sa  contirmation  dans  rex[)érience  pratiquée  sur 
les  animaux  digitalines  et  ce  contrôle  apparent  n'a  pas  manqué 
d'exercer  son  inlluence,  en  ramenant  à  l'idée  de  l'hémisystole  ceux 
des  médecins  qui  se  montraient  hésitants.  C'est  là  une  très 
fâcheuse  erreur  dont  je  discuterai  la  raison  dans  une  étude  critique 
spécial(\  11  suffit  ici  de  montrer,  par  une  série  d'exemples  ne  prè- 
taid  pas  à  contestation,  que,  dans  tous  les  ti'oubles  du  rythme  cae<^ 
diaque  [)ioduits  par  la  digitaline,  les  deux  ventricules  ne  se  disso- 
cient jamais  et  que  leur  synchronisme  reste  absolu. 

Au  lieu  de  comparer  les  pulsations  artérielles  dans  une  branche 
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de  l'aorte  aux  pulsations  veutriculaircs  ou  auxpiilsatioïis  artérielles 
pulmonaires,  procédé  qui  a  précisément  produit  l'erreur,  il  (;st 
plus  démonstratif  et  plus  sûr  de  comparer  les  deux  ventricules  l'un 
à  Tautre,  surtout  au  moyen  des  pressions  intra-ventriculaires  : 
dans  ces  conditions  d'examen  direct  pratiqué  avec  des  sondes  de 
résistance  appropriée  à  chaque  ventricule  (l'o?/.  note,  cli.  I,  §  1),  il 
est  impossible  de  laisser  échapper  un  défaut  de  synchronisme, 
même  dans  les  cas  de  systoles  avortées  très  faibles;  réciproquement, 
il  est  facile  de  montrer  l'existence  du  synchronisme  dans  les  cas 
où  celui-ci  a  été  contesté.  Cette  démonstration  faite,  nous  donne 
rons  quelques  spécimens  fournis  par  d'antres  procédés  d'inscrip- 
tion comparative  ai'térielle  et  cardiaque. 

Les  troubles  arythmiques  produits  par  la  digitaline  étant  très 
variés,  il  est  nécessaiie  de  présenter  plusieurs  types  de  pression 
comparée  dans  les  deux  ventricules,  chacun  d'eux  correspondant  à 
l'une  des  variétés  de  l'arythmie. 

L'arythmie  digitalinique  se  caractérise  :  l"  pai'  des  systoles  rap- 
prochées, en  gi'oupes  de  2,  5,  4  ou  davantage,  produisant  le  pouls 
géminé,  bi  et  trigéminé  ;  2°  par  des  systoles  redoublées,  plus  ou  moins 
complètement  avortées  au  point  de  vue  artériel  ;  ces  systoles  se  repro- 
duisent à  intervalles  plus  ou  moins  prolongés,  suivant  la  période 
de  l'empoisonnement,  et,  souvent,  dans  une  phase  avancée, 
forment  (5°)  des  groupes  de  systoles  demi-tétaniques;  4°  ])ar  des 
intermittences  du  cœur  plus  ou  moins  durables,  se  reproduisant 
aussi  (5°)  par  groupes  réguliers  ou  associés  à  des  systoles  avortées 
et  s'intercalant  entre  deux  périodes  de  trachycardie'. 

Tous  ces  troubles  de  rythme  sont  synchrones  dans  les  deux 
ventricules,  bien  que  l'assertion  conti'aire  ait  ét(''  émise  et  en  appa- 
rence justifiée  par  la  clinique  et  l'expérimentation  :  depuis  la 
publication  de  mon  premier  travail  (1877)  sur  les  systoles  avortées 
du  cœur  [Intermittences  du  pouls^),  dans  lequel  j'affirmais  le  syn- 
chronisme dans  les  arythmies,  conmie  Chauveau  et  Marey  l'avaient 

1.  MM.  Rummo  et  Ferrannini,  de  Naple?,  dans  leur  intéressant  travail  publié  en  1887 
sur  la  Paflioffénie  des  arytlunies,  ont  jugé  suffisamment  tranchée  en  faveur  du  syncliro- 
nisme  la  question  qui  nous  occupe,  pour  ne  point  s'arrêter  à  cette  partie  de  l'étude  des 
troubles  cardiaques;  il  devrait  en  être  ainsi,  en  cfTet;  mais  la  lecture  de  travaux  plus 
récents,  et  notamment  d'un  mémoire  très  développé  de  M.  Opciicliowsky  surlaction  de 
la  digitale  (1889),  montre  que  la  question  reste  entière  et  qu'il  y  a  lieu  d'y  insister  de 
nouveau. 

2.  Kauffmann  a  analysé  très  sommairement  l'arythmie  digitalinique  [Rcv.  Mcd.  1884, 
p.  598),  mais  ce  qu'il  dit  des  systoles  redoublées,  avortées,  est  très  exact  et  confirme 
mes  conclusions  sur  les  intermittences  du  pouls  (C.  U.  Lab.  Marey,  1877). 
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l'ail  (Irjiu  ma  coiivk  lion  n'a  lail  (jiio  s'élahlir  plus  IbrloiiuMil  (Tapirs 
la  comparaison  des  deux  viMitriculos  dans  les  conditions  d'aryllirnic 
niaxima,  c'csl-à-dirc  dans  les  cnipoisouLiemenls  du  cœur. 

Pans  aucune  des  '217  expériences  complètes,  ])rolonf2;ées  chacune 
plusi(>ui's  heures,  que  j'ai  exécniées  eu  1800,  ISO!  et  LSO^,  sur  les 
poisons  cai'dia([nes,  pas  plus  (|ue  dans  les  éludes  de  coidrôle  (|ue 
jai  reprises  récenunent  avec  des  procédés  un  peu  dillereids,  dans 
aucun  des  milliers  de  tracés  simultanés  fournis  par  ces  expériences, 
je  nai  pu  saisir  une  trace  (rasyiuhi'ouisnu\  Les  quelques  spéci- 
iiiiMis  (pie  je  dois  me  borner  à  présenter  ici  correspondeut  donc  à 
un  ensemble  considi'rable  d"(d)servalions  et  me  sciubleut  d(\voir 
iMilin  trancher  la  (jueslion  iiagu('re  encore  soulevé'e  à  Télraiiger  et 
«Ml  l' rance. 

Mais  si  mes  recherches  m'ont  Iburiii  ce  résultat  incontestable, 
vile  m'ont  aussi  montré  que  rerr(Mir  était  presque  inévitable, 
(|uand  on  procède  à  l'examen  coiiiparatit"  (h;  la  })ression,  surtout 
avec  les  manomètres  à  mercure,  dans  une  branche  de  l'aorte  plus 
ou  moins  éloignée  du  cd'ur  et  dans  une  branche  de  l'artère  pulmo- 
naire qui  en  est  très  rapprochée.  A  tout  instant  j'ai  constaté,  moi 
aussi,  qu'une  systole  ventriculaire  gauche,  redoublée,  avortée 
<'oiiime  l'est  une  systole  ventriculaire  (lroit(^  survenant  au  même 
instant,  pouvait  ne  pas  se  faire  sentir  même  dans  la  carotide,  tandis 
que  la  faible  systole  droite  retentissait  encore  dans  l'artère  pulmo- 
iiaii'e.  Je  donnei'ai  plus  tard  sur  ce  point  spécial  des  courbes 
démonstratives  (cha|).  \),  voulant  ici  me  borner  à  établir  le  fait 
<lii  synchronisme  des  deux 
ventricules,  dans  les  diver- 
ses conditions  arythmi- 
(|ues  indiquées  plus  haut. 
1"  Les  systoles  venh'i- 
culaires  rapprochées,  in- 
siilTisamment  anticipées 
pour  devenir  des  systoles 
complètement      avortées, 

revenant  par  groupes  de  Pression  dans  le  ventricule  gau.he  (/'.  t>,  </.)  et 
'>  ^  on  i  «nnt  ovnptnmont  vcnlricule  droit  (/'.  i'.  r/.);  tracés  siiperiiosés  m 
-,  u  uu    i-,  swiiicAcH^iciiiUiii         jjgj^  <rrouiies  de  systoles  rapprochées,  encore  et 

synchrones  dans  les  deux 
ventricules ,  comme  h» 
montre  la  ligure  5,  fournie  par  une  expérience  du  5  juillet  189 


Fig.  5.  —  Arylhmio  iliyilalini(iiu'  caractérisée  jnir 
des  groupes  de  systoles  ra]ij'roclioos  et  combinées 
à  des  inteniiittciices  du  ca;ur.  Synchronisme  des 
doux  ventricules. 

dans  le 
montrant 

des  groupes  de  systoles  rappi'ochées,  encore  efficaces, 
revenant  isolément  {S.  r.),  par  deux  (•:!  iî.  i:),  par  trois 
(3  S.  /'.)  avec  intermittences  intercalées  (/.  /.). 
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sur  un  chien  cMnpoisoniié  avec  4  millijiraninies  de  digitaline  Miallie- 
Petit  et  soumis  à  l'exploration  des  pressions  ventriculaircs  droite 
et  gauche.  On  y  voit  deux  groupes  de  7)  systoles,  un  groupe  de 
"2  systoles  rapprochées  et,  s'intercalant  dans  la  série,  quelques 
systoles  anticipées,  redouhlées  (s.  n.).  Peut-être  serait-il  plus  con- 
foiine  aux  t'ails  de  définir  aulrenient  le  type  darythniie  dont  il 
s'agit,  et  de  ne  voir,  dans  ces  groupes  de  systoles  rapprochées, 
que  des  systoles  revenant  aux  intervalles  normaux,  mais  formant 
des  groupes  séparés  les  uns  des  autres  par  des  intermittences 
(I.  I).  Cependant  l'hahilude  est  trop  hieu  prise  dans  le  langage 
clinique,  surtout  quand  il  s'agit  de  digitale,  pour  présenter  c(^ 
type  sous  une  autre  l'orme  :  ces  groupes  de  systoles  corresj)Oii- 
(UmiI,  comme  le  montre  la  figure  6  (Exp.  du  5  juillet  1891,  chien 


l'ig:.  ().  —  I'(iul<  yoiiiiiié  ;ioi'li(iiie  i-l  puliiioiKuic  produil  |iui'  la  diyilaliiic. 

Pressions  dans  la  carolido  (/'r.  Ca  )  et  dans  l'artôre  pulmonaire  {l'r.  A.  p.)  inscrites  simulla- 
noiiient  et  montrant  dilTérents  types  de  pouls  géminé  (2),  big-tiniiné  (3),  trifféminé  (i)  pro- 
duits par  des  systoles  ventriculaircs  droites  et  piuclies  rapprochées,  encore  efficaces  et  syn- 
chrones. 

de  17  kilos  empoisonné  avec  9  milligrammes  de  digitaline  Adriaii), 
au  pouls  géminé,  higéminé,  trigéminé,  hien  connu  des  médecins, 
surtout  depuis  les  descriptions  de  Lorain.  La  même  figure  6  montre 
le  fait  qui  nous  occupe  davantage,  à  savoir  le  synchronisme  de  ces 
groupes  de  pulsations  dans  la  carotide  et  dans  l'artèi'e  pulmonaire, 
en  d'autres  termes,  le  synchronisme  des  ventricules  gauche  et  droit. 

2"  Les  systoles  ventriculaires  redouhlées,  caractérisées  au  point 
de  vue  du  fonctionnement  cardiaque  par  l'anticipation  systolique 
sans  pause  diastolique  suffisante,  et,  au  point  de  vue  de  la  circu- 
lation artérielle,  pai'  le  défaut  plus  ou  moins  complet  d'ondée 
sanguine,  se  présentent  (ficj.  7)  ou  hien  à  l'état  isolé,  ou  hien  îi 
l'état  répété  :  un  simple  coup  d'œil  sur  la  figure  ci-jointe  montrera 
que,  quelle  que  soit  leur  variété,  ces  systoles  redouhlées  se  pro- 
duisent exactement  de  même  dans  les  deux  ventricules. 

5"  Le    Ivpe  de  systoles  anticipées  rcpélccs  conduit  au  type  des 


Fiwycois-Fiî  [ycK. 
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si/slolcs  (1  ni  ici  près  m  séries  plus  on  moins  iioiiihi'ciiscs.  diiiis  hMjiicl 
lt>s  vtMiliiciilcs  se  coiilraclaiil  avec   une  «^l'aiidc  j)i('<i|ti(alioii,  sans 


1  iK-  "•  —  Arytliinie  tlij,'ilaliiii(jue  caractérisée  i)ar  des  systoles  redoublées,  )>hts  ou 
moins  coinplèleiiieiit  avortées  et  simples  ou  doubles,  toujours  synchrones  dans  les 
deux  ventricules. 

l'rossion  vpntriculaire  gauclic  ilij,nie  supérieure)  et  vcnlriciilairc  droite  (li^'nc  inlV'rieiire)  ivoy. 
fif;.  o.)-  —  ^°  ••  lie  seule  systole  redoublée  (1  S.  v.)  survenant  au  milieu  d'une  st'rie  do  systolos 
ri''f,'ulioros,  actives.  —  .\°  2.  Syslolos  i-cdoublces  uniques  (1  S.  r.)  en  couple  ('2  S.  r.),  s'eilectuant 
à  un  niveau  variable  de  la  phase  de  relâchement  et  annonçant  une  tendance  vers  l'état  dcmi- 
tétani(pie  des  deux  ventricules  Irui/.  fuj.  8). 

iiilci'valles  diasloliques  suffisants,  restent  en  état  deini-télanique, 
eoinine  le  fei'ait  un  nuisele  sti'ié  soumis  à  des  exeitalious  dissocities 
(|iii  produiraient  un  tétanos  à  secousses  incomplètement  l'nsionnées. 
Jai  vu  de  nombreux  exem[)les  de  ce  genre  dans  mes  anciennes 
(>xpéricnccs  sur  Taction  cardiaque  du  cliloral  (C.  U.  Lab.  Marey, 
1877),  et  les  expériences  plus  récentes  sur  les  accidents  de  ladigi- 


Kip.  8.  —  Arythmie  digitalini(iue  caractérisée  par  des  accès  dcnii-tétaniques  synchrones 
dans  les  deux  ventricules. 

Pressions  ventriculaires  droites  iPr.  v.  d.)  inscrites  en  même  temps  que  les  variations  de  la 
pression  ventriculaire  gauche  (Pr  v.  g.).  La  partie  A  montre  une  série  de  systoles  avortées, 
au  nombre  de  10  dans  chaque  ventricule,  et  la  série  B  correspond  à  un  accès  beaucoup  plus 
prolongé  de  demi  tétanos  des  deux  ventricules  avec  45  secousses  sysloliques  de  part  et 
d'autre. 

taline  m'en  ont  fourni  de  nouveaux  types.  La  figure  8,  empi'iuitéc  à 
une  expérience  du  13novemi)re  1891,  suruncliien  (;mj)oisonné  avec 
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5  ot  6  milligrammes  de  la  digiloxiiio  si  puissante  de  Merck, 
montre  deux  groupes  de  ces  systoles  anticipées  en  série.  On  en 
compte  10  dans  le  premier  gr(nii)e  (A)  et  45  dans  le  second  groupe 
(T5)  :  le  comptage  établit  le  synchronisme  de  ces  troubles  dans  le 
ventricule  gauche  et  dans  le  ventricule  droit.  On  peut  remarquer, 
dans  les  courbes  ci-jointes  fournies  par  des  appareils  manomé- 
Iriques  élastiques,  à  indications  rapides,  sans  inertie  (sondes  car- 
dia(pies  à  ampoules),  que  les  maxima  de  ces  systoles  redoublées 
n'atteignent  pas  la  ligne  des  sommets  systoliques  normaux,  surtout 
dans  le  ventricule  droit  :  le  tétanos  cardiaque,  en  efl'et,  est  incom- 
plet, cha([ue  ventricule  ne  donnant  pas,  pendant  cette  période,  le 
maxinuun  dellort  dont  il  est  capable.  C'est  dans  ces  séries  d'acci- 
dents qu'on  obtient  la  chute  de  la  pression  artérielle  par  défaut 
dalimcntation,  tout  comme  si  le  cœur  était  arrêté  en  diastole.  J'ai 
observé,  il  y  a  (pielques  années,  lui  cas  de  ce  genre  chez  une  jeune 
femme,  morte  très  rapidement  d'un  rétrécissement  mitral,  sans 
doute  par  production  de  caillots  cardiaques  (L.X...,  domestique  chez 
le  docteur  J.)  :  de  temps  en  temps,  le  pouls  carotidien  disparaissait 
complètement,  le  cœur  donnant  des  battements  tumultueux  sans 
claquements  valvulaii'es  au  '2''  tem|)s. 

4"  Les  intermittences  complètes  du  canir,  qui  fout  souvent  suit(î 
aux  systoles  redoublées  comme  dans  les  cas  d'excitation  directe 
du   myocarde,  ])euvent  aussi   se  pi-oduire  isolément.  La  figure  9 


Tiff.  9.  —  Arytlimic  digitalinique  caractérisée  par  des  interinitleiices  coiaplélcs  du  cœur 
synchrones  dans  les  deux  ventricules. 

Pression  venlriculaire  droite  (ligne  supt'rieure),  pression  ventriculaire  g^auclie  (ligne  infôrieurel, 
avec  intennittenccs  I.  1.  revenant  irrégulièrement  après  avoir  été  ou  non  précOilées  de 
groupes  de  systoles  rapprocliées.  Les  accidents  000  de  la  ligne  diastolique  sont  dus  au  reter- 
tisseinent  de  systoles  d'oreillettes  et  non  à  des  avorteinents  de  systoles  ventriculaires  (chocs 
diasloliques). 

fournit  des  spécimens  de  ces  deux  variétés  (Exp.  du  27  juillet  1891 , 
sur  un  chien  empoisonné  avec  5  milligrammes  de  digitaline  Mialhe). 
On  voit  aisément  que,  dans  ce  cas  encore,  les  deux  ventricules 
subisstMit  avec  un  rigoureux  synchronisme  l'accident  diastolique. 


FRAyÇOIS-FILWCK.  —  ACTION   \)E   LA  DIGITALIM].         MiT 

loiil  comiiic  ils  siil)issai(Mil  lonl  à  riiomc  les  lr()ul)l('s  syst()li([U('s, 
lu  (Irlail  de  ces  courbes  pourrait  prêter  à  iulerpiélatiou  erronée 
(>l  doit  ètie  signalé  ici  :  on  constate  que,  pendant  la  pause  pro- 
longée ([ui  constitue  rinlermittenee,  de  légers  soulèvements  dias- 
loli(pies  {o.o.o.)  se  produisent,  comme  s'il  s'agissait  de  tentatives 
('bancliées  et  inet'licaces  de  systoles  ventriculaires,  aussi  bien  à 
(boite  (\\\'h  gauche.  Ce  sont  de  simples  retentissements  des  systoles 
des  oreillettes  (jui  continuent  à  se  contracter,  comme  le  montre  la 
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Fig.  10.  —  Âlaxic  bi-veniriculaii'e  avec  chocs  diastoliques  synchrones 
pendant  les  intermittences. 

l'ulsation  venlricul;iire  droite  (P.  ?'.  d.)  et  ]mlsalion  ventriculairo  gauche  {P.  v.  g.)  pendant  une 
période  d'aryUiinie.  Los  sursauts  diastoliques  00  qui  se  produisent  pendant  les  intermittences 
ventriculaires  .sont  dus  au  retentissement  des  systoles  auriculaires  (volume  de  Toreilletle 
droite  {V.  o.  d.),  volume  de  l'oreillette  gauche  (V.  o.  g.).  Les  oreillettes  donnent,  en  elFet,  une 
ou  deu.x  systoles  pendant  chaque  intermittence  ventriculaire. 


figure  10,  fournie  par  une  expérience  du  5  août  1892  et  dans 
laquelle  j'ai  inscrit,  en  même  temps  que  les  courbes  ventriculaires, 
celles  des  changements  de  voIuuk;  des  oreillettes  droite  et  gauche. 
On  constate  (pie  les  systoles  auriculaires  o  o  retentissent  dans  les 
cavités  ventriculaires  et  produisent  des  chocs  diastoliques,  sur  les- 
(piels  j'ai  insisté  dans  l'étude  des  actions  nerveuses  cardio-modé- 
ratrices (.4rc/j.  phi/s.  1890-92). 

5"  De  même  que  les  systoles  anticipées  se  réiuiissent  souvent  en 
séries  (l'o//.  n"  5),  les  systoles  retardées  [intermillences  du  cœi/r)  se 
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groupent  également  à  une  période  avancée  de  Tintoxication  digila- 

linique  et  s'intercalent  ainsi,  en  formant  des  séries,  entre  deux 
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Kio-.  11.  _  Arythmie  caraclonsée  par  des  séries  de  systoles  retardées  (inlermitlences 
synclirones)  intercalées  entre  deux  séries  de  systoles  fréquentes. 

Pression  venlriculaire  pauclie  (Pr.  v.  g.)  et  pression  ventrioulaire  droite  (Pr.  v.  d.)  avec  une 
série  de  systoles  retardées  (intermittences)  régulièrement  espacées  (partie  A)  et  plusieurs  séries 
d'intermittences  complt'tes  associées  à  des  systoles  rapprochées  et  à  des  systoles  redoublées  (D.). 

périodes  de  systoles  fréquentes  :  c'est  ce    que  nous  montre    la 
ligure  11  empruntée  à  la  même  expéi'icnce  que  la  figure  9.  On  peut 


Ptt.p. 
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Fig.  12.  —  Série  d'intermittences  du  pouls  aortique  et  pulmonaire  synchrones 
de  part  et  d'autre. 

Pouls  carotidien  (/'.  cnr.)  et  pouls  de  l'artère  pulmonaire  {P.  n.  p.)  inscrits  avec  deux  spiiygmo- 
scopes  :  la  période  de  ralentissement  intercalée  entre  les  deux  phases  de  pulsations  fréquentes 
est  commune  aux  deux  vaisseaux,  et  par  suite  aux  deux  ventricules,  comme  le  montre  rinscri|i- 
tion  simultanée  des  pulsations  vcntriculaires  droites  (/'.  v.  d.) 

noter,  comme  dans  la  portion  A  de  cette  figure,  que  la  série  d'inter- 
mittences peut  être  assez  prolongée,  sans  aucune  autre  irrégularité 
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(le  ivlhmc,  sans  systoles  l'cdoulilrcs.  cl  (iiic  |)arr()is  aussi  iiiic  ou 
(l(Mi\  systoles  avortées  on  sini|tleiii<'nl  ia|t|troeliées  vieinieiit  s'asso- 
ciei'  aux  interniillences  pures  {ixniic  H,  /itj.  I  I). 

(]es  séries  de  systoles  retardées  sont,  connue  toutes  les  antres 
vai'iélés  d'arythmie,  eoniinnnes  aux  deux  ventricules  :  la  liguie  1 1 
l'établit  d'une  laç^'ou  très  évidente;  on  a,  dans  la  figure  12  (expé- 
rience du  8  janvier  180!2  :  chien  empoisonné  par  10  milligiammes 
de  dij^itoxiiie  Alerck).  une  autre  démonstration  du  même  l'ait.  Ici, 
on  explorait  com|)aralivenient  la  pression  ai'téi-ielle  dans  la  caro- 
tide et  dans  l'artère  pulmonaire,  avec  des  sphygmoscopes,  ainsi 
(|ue  la  pulsation  extérieure  du  ventricule  droit;  il  est  clair  que  la 
grande  période  de  ralentissement,  intercalée  entre  les  deux  phases 
de  systoles  l'réciuentes,  a  également  })orté  sur  le  v<Miti*icule  gauche 
et  sur  le  ventricule  droit  :  les  pulsations  carotidiennes  et  pulmo- 
naires se  sont  lalenties  au  même  degré  et  le  ventricule  di'oit  n'a 
[)as  donné  la  moindre  systole  suj)pl('m(Mitaire. 

H  semble  dès  lors  inévitable  d'admettre  le  synchronisme  absolu 
des  deux  ventricules  dans  toutes  les  formes  (jue  peut  revêtir 
larythmie  digitalini([ue.  Un  fait  aussi  évident  devrait  pouvoir  se 
passer  de  commentaires:  il  faudra  j)ourtant  y  revenir  en  discutant 
les  raisons  qui,  dans  ce  cas  comme  dans  celui  d'autres  variétés 
d'arythmie,  ont  pu  faire  admettre  l'hypothèse  de  l'hémisystolie. 


Il 
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I.  —  Renforccinont  de  l'énergie  des  systoles  veniriculaircs  par  la  digitaline.  —  Celte 
augniontation  d'énergie  ne  peut  se  déduire  de  l'amplitude  plus  grande  des  pulsations. 
L'exploration  des  pressions  ventriculaires  en  donne  une  idée  lidéle,  mieux  encore  que 
celle  de  la  pression  artérielle.  —  Le  renforcement  d'énergie  se  manifeste,  ([iielle  que 
soit  la  modilication  de  la  fréquence  (ralenlissement,  tachycardie,  liypertachycardie). 
Il  se  produit  parallèlement  dans  les  deux  ventricules,  mais  dans  le  ventricule  gaucho 
avec  une  prédominance  qui  résnite  do  l'excès  de  la  l'ésistaiice  aortique  sur  la  résis- 
tance artérielle  pulmonaire.  Le  parallélisme  (non  l'équivalence)  de  l'augmentation 
d'énergie  dans  les  deux  ventricules  (synergie  relative)  se  déduit  également  de  l'aug- 
mentai ion  parallèle  de  la  pression  dans  les  deux  systèmes  artériels  aortique  et  pul- 
monaire. 

II.  —  L'expansion  diastolique  ventriculaire  s'exagére-t-elle  comme  l'énergie  systolique? 
Critique  des  procédés  de  contrepression  sur  le  cœur  dans  le  péricarde  pour  appré- 
cier la  valeur  de  l'expansion  diastolique.  —  Criticpie  de  la  mesure  de  cetle  expansion 
d'après  l'augmentation  de  volume  du  cœur  ralenti  par  les  excitations  du  nerf  vague. 
—  Recherches  personnelles  sur  les  changements  du  volume  moyen  du  cœur  digi- 
taline et  sur  les  variations  de  la  pression  diastolitpie  à  l'intérieur  des  ventricules.  — 
La  digitale  agit  essentiellement  sur  les  ventricules  par  l'augmentation  de  tonicité 
produite  dans  le  myocarde.  —  Les  variations  d'énei'gie  systolique  et  d'expansion 
diastoli(jue  sont  parallèles  dans  les  deux  cœurs. 


§   I .  La  <Irgitalc  renforce  l'vncr;;ie  des  »«ystoles  ventriculaires. 

I"  L'aufftncnlalion  cVénerq'ie  des  syslolcs  vnilriculaires  ne  peut  se 
déduire  de  V amplitude  el  de  la  b]'us(jnerie  plus  (frande  des  pulsa- 
tions extérieures.  —  Un  simple  c.\eini)lc  li.vcra  ce  premier  point  el 
montrera  qn'il  faut  avoir  recours  à  d'autres  procédés  d'exploration 
pour  se  prononcer. 

En  enregistrant  comparativement  chez  un  animal  les  pulsations 
et  les  variations  delà  pression  intérieure  de  chaque  ventricule,  on 
peut  s'assurer,  comme  dans  la  figure  ci-jointe  [fig.  15),  que  la 
secousse  imprimée  aux  explorateurs  extérieurs  par  la  systole 
ventriculaire,  peut  être  heaucoup  plus  hrusque  et  se  traduire  par 
une  élévation  notable  de   la    courbe,   sans  qu'on   retrouve  dans 
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riiisc'ri|)li()ii  des  variations  de  pression  iiilra-v('iiU'i(iilair(\  la  liac(> 
«l'imo  aiigiiuMilalioii  ividlc  d'oïKM-gic.  l^Midaiil  la  juM-iodc  a  h,  on 


Fig.  IT).  —  Dél'iuil  de  concordance  entre  les  variations  de  l'ampliliuio  dos  pidsalions 
et  les  variations  de  la  pression  intra-vcntricnlaire. 

Pression  veniriculaire  droite  {Pr.  v.g.)  et  pression  ventricidaire  gauclie  (/*r.  r.  <L)  ne  sidjissaiil 
pas  d'anfïmoiitalion  de  valeur  sysloliqne,  et  pn'sentant  plutôt  une  li'gère  dépression,  pen- 
dant une  période  nh  où  survient  une  augmentation  de  brusquerie  des  pulsations  ventricu- 
laires,  surtout  nuuquée  dans  le  ventricule  droit  (Puis.  v.  <!.). 

voit  la  pulsation  do  chaque  ventricule,  surtout  celle  du  droit, 
plus  ample  et  plus  brusque,  alors  que  les  maxinia  de  la  })i'ession 
dans  cliacpie  ventricule  ne  subissent  pasd't'lévation.  Cette  remarque 
permet  donc  d'tk-arter  les  observations  dans  lestpielles  onachorclu> 
à  comparer  l'énergie  des  deux  ventricules  en  se  bornant  à  l'explo- 
ration ext(3rieure  et  conduit  à  n'admettre  comme  valables  que  les 
explorations  manométriques  intra-cardiaques. 

'2"  Uauf/incntdtiou  d' énergie  veniriculaire  se  déduil  plus  sûrement 
de  Vexploration  de  la  pression  à  Vinlérieur  des  ventricules  que  de 
celle  de  la  pression  artérielle.  —  Celle-ci  en  efîct  peut  subir  des 
variations  de  cause  périphérique  {voy.  ch.  IV)  et  on  reste  hési- 
tant sur  la  part  qui  peut  revenir  au  cœur  dans  l'hypertension 
observée.  L'examen  des  changements  subis  par  les  maxima  systo- 
liques  de  la  pression  veniriculaire  est  beaucoup  plus  simple  et 
démonstratil'.  Il  permet  de  poser  en  principe  que,  jusquaux  doses 
fortement  toxiques,  la  diqifale  ou  les  digitalines  renforcent 
l'énergie  veniriculaire.  Nous  verrons  dans  le  cours  de  ce  travail 
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(le  nombreux  excMuples  de  ce  fait  qui  nous  parait  être  le  trait  essen- 
tiel (le   l'action  de  la  (liuilale:   il   tant  seulement  montrer  ici  la 
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maieln;  de  ce  renforcement  d'énergie  aux  dilTérentes  phases  d'une 
intoxication  progressive,  et  lesdiflérents  types  quVlle  peut  présen- 
ter. J'ai  réuni  dans  le  tableau  ci-joint  (//V/.  14)  quelques  courbes 
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louniii's  par  des  cxpiTiciiccs  (pii  visaiciil  sprcialcmcnl  le  point 
dont  il  s'agil.  On  y  voil  (pie  los  niaxinia  systoli(jU('s  de  la  pression 
v(Milri('nlaire  droite  (coîn^hc  A)  et  j^anclie  [courbes  B  el  C)  s'élèvent 
jiradiu'llcniciil  cl  à  lui  (l('<ir(''  pins  on  moins  grand  jxMidant  les 
preniièi'cs  péiiodes  (l(>  l'action  de  la  digitaline  (Eiicrfi.);  |)nis, 
(pià  partir  de  la  dose  toxiipie  (jui  rend  le  ecenr  arylhniiqne  et  doit 
le  Iner  an  hont  dnn  temps  variable,  rénergie  ventricnlaire  (K-) 
déeroit,  s()ill)iiis(|nem(Mil(c'o?/7*66'  A),  soit  gi'aduellemont(coM7V>e  C), 
soit  en  présentant  des  oscillations  qui  la  ramènent  à  son  nivean 
normal  on  la  l'ont  tomhei'  an-dessons  [courbe  B);  mais,  dans  tons 
les  cas,  elle  l'esle  notable,  voisine  de  la  normale,  sinon  pins  grandes 
encore,  jnsqnau  moment  de  la  moit  snbite  (M).  La  marche  des 
variations  de  la  pnissance  ventricnlaire  se  snbordomie,  bien 
enlendn,  à  nne  fonle  de  conditions  dans  le  détail  desqnelles  je  n'ai 
|)as  à  entrer  (importance  des  doses,  rapidité  de  l'intoxication, 
degré  préalable  d'activité  dn  cœnr,  inflnence  des  résistances  arté- 
rielles, etc.)  ;  il  suttit  d'établir  le  fait  général  à'une  augmenlaUon 
(Véncrgie  se  soutenant  jusqu'à  la  mort,  sauf  dans  le  cas  de  doses 
toxiques  d'emblée  :  ici  le  cœnr  faiblit  très  rapidement  après  avoir 
ou  non  passé  par  nne  phase  fugitive  d'augmentation  d'énergie; 
c'est  ce  que  j'ai  observé,  au  début  de  mes  recherches,  quand 
j'employais  les  préparations  officinales  de  feuilles  de  digitale,  sans 
me  douter  que  leur  toxicité  est  en  moyenne  de  9  à  12  fois  plu 
grande  que  ne  le  fait  supposer  la  quantité  de  digitaline  qu'on  peut 
extraire  d'un  poids  donné  de  feuilles;  c'est  ce  que  j'ai  vu  encore, 
quand  j'ai  cru  comparable  à  nos  digitalines  cristallisées,  la  digi- 
toxine  de  Merck  (jui  est,  à  })oids  égal,  au  moins  ô  fois  plus  toxicpu^ 
Sauf  ces  conditions  anormales,  on  })eut  dire  que  l'énergie  ventri- 
culairc  s'accroit  de  la  façon  la  plus  évidente  dans  l'empoisonne- 
ment graduel  par  la  digitale. 

5"  Le  renforcenwnt  (l'éneir/ie  ventriculaire  se  manifeste  quelle 
que  soit  la  fréquence  du  ca'urdiqifaliné.  —  L'un  des  premiers  points 
à  décider  au  sujet  de  l'augmentation  d'éneigie  dn  cœur  produite 
par  la  digitaline,  est  relatif  aux  rapports  de  cette  modification 
fonctionnelle  avec  les  diflerences  que  subit  la  fréquence  du  cœur 
au  cours  de  l'intoxication  graduelle.  On  peut  supposer,  en  elfel. 
que  les  ventricules  ne  renforcent  leurs  systoles  que  quand  ils  com- 
mencent à  s'accélérer,  c'est-à-dire  à  une  période  déjà  toxique. 
Quelques  exemples,  empruntés  à  diverses  expériences  et  groupés 
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dans  une  môme  figure  pour  la  facilité  de  la  comparaison,  niontre- 
l'ont  qu'il  n'y  a  aucun  rapport  essentiel  entre  les  variations  de 
la  fréquence  et  celles  de  l'énergie  dn  cnMU-  (^r/.  15).  Nous  aurons 
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Fig".  15.  —  liKli''i»'iidaiice  de  raii^iiuMiInlioii  croiî^sante  dn  l'(''ii(M'gi('  vciilriciilairo 
cl  des  cliaiigeiiieiils  de  la  fi'équciice  du  cœur  digitaline. 

Tableau  n''sunianl  If  ri'sullal  de  trois  expériences  avec  les  difjilalincs  crislallisées  d'Adrian  et 
de  Miallie  et  la  digitaline  aiiiorplie  llomolle  et  Uuevenne.  l.a  j)iession  ventriculaire  droite 
{l'r.  V.  iL),  comme  la  pression  ventriculaire  gauche  (/';•.  v.  f/.),  augmente  d'importance  systo- 
lique,  en  inème  temps  que  chaque  dépression  diastolique  devient  plus  j)ro(onde,  que  le 
cœur  soit  modérément  accéléré  {.\).  ou  1res  fortement  accéléré  (C),  ou  bien  conserve  sa  fré- 
quence normale  (1>).  C'est  seulement  à  la  suite  des  très  lorlcs  doses,  que  l'énergie  diminue 
sans  (|ue  la  fnqucnce  varie  par  rappoi'l  ;'i  la  phase  précédente,  comme  dans  l'expérience  C,  après 
U  inilligrammes  de  digitaline  amorphe  équivalant  à  5  ou  i  milligrammes  de  digitaline 
cristallisée. 


plus  tard  à  rechercher  si  ce  n'tîst  pas  plutôt  l'augmentatiGn  de  la 
résistance  artérielle  au-devant  du  cœur  qui  règle  son  énergie  crois- 
sante (voy.  chap.  IV,  Rapparia  de  la  fréquence  el  de  Vénerçiie  avec 
la  pression).  Déjà  (jnelqucs  documents  semhlables  à  ceux  de  la 
ligure  ci-dessus  ont  été  fournis  dans  le  tableau  d'ensemble  (fig.  14) 
destiné  siutout  à  établir  le  fait  de  l'énergie  progressive  des  ven- 
tricules sous  linfluence  de  l'empoisonnement  graduel:  mais  une 
démonstration  spéciale  dn  défaut  de  rapport  dont  il  s'agit  doit  être 
donnée  ici.  Cette  démonstration  résulte  simplement  de  la  compa- 
raison des  pressions  iutra-ventriculaires  avec  un  cœur  ralenti  (A. 
iig.  15),  avec  un  cœur  conservant  sa  fréquence  (B)  et  avec  un  cœur 
accéléré  (C).  On  retrouvera,  dans  ce  dernier  spécimen,  la  preuve 
donnée  déjà  (fig.  li)  que  l'énei'gie  systolique  ne  commence  à  s'atté- 
nuer que  dans  les  dernières  phases  de  l'intoxication  digitalinique. 
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§  'î.  Comparaison  de  raiignientati<»ii  dVnergie 
dans  les  deux  ventrîeiiles  (lteeliei*«*lie  de  la  synergie  systolîqiie). 

Sil  t'sl  (Mahli.  ((miiiiu»  je  crois  (|iio  ('ela  résulte,  des  l'ails  l'elalés 
dans  le  ('liaj)ili(>  I,  (jue,  quel  que  soit  le  eliaugenient  de  IVéquenee 
et  de  rythme  subi  par  le  cœur  sous  riulluencc^  de  la  di<;italc,  les 
deux  veulrieules  i'(>steut  rigoureuseuuMit  assoeii's  luii  à  Tautre  par 
\v  sj/iiclifonisinc  de  leiu's  dilléreules  phases,  il  u'est  pas,  (i  priori, 
dénioulré  ({ue  cc^le  solidarité  doive  se  poursuivre  jus(pu3  dans  la 
sijnciyic,  e'est-à-diro  daus  le  parallélisuic  des  variations  d'ellort 
syslolique  et  de  résistanec  diastolique. 

Ce  n'est  pas  que  j'aie  la  moindre  idée  d'une  spécificité  d'action 
du  poison  sur  le  myocarde  ou  sur  les  appareils  nerveux  d'un  ven- 
tricule plutôt  (jue  de  l'autre;  je  crois  moins  encore  à  une  action 
élective,  hypothétiquement  admise  par  Openchowsky,  sur  les  artènïs 
coronaires  de  l'un  des  ventricules.  La  digitale  est  un  poison  total 
du  cœur;  elle  allecte  au  même  titre  tous  les  éléments  nerveux  et 
contractiles  de  l'organe,  qu'il  s'agisse  du  ventricule  droit  ou  du 
ventricule  gauche.  Mais  ce  poison  modifie  en  outre  la  circulation 
dans  les  vaisseaux;  il  agit  sur  la  pression  artéi'ielle  eu  vertu  d'un 
mécanisme  central  ou  i)ériphéi'ique,  nerveux  ou  cardiaque,  que 
nous  n'avons  pas  à  discuter  ici  :  le  fait  seul  doit  èti'c  énoncé  et  sa 
i'oiuiaissaïu^e  conduit  immédiatement  à  poser  la  question  d'une 
autre  manière. 

Si  l'un  des  deux  ventricules  seulement  doit  lutter  contre  une 
résistance  exagérée,  il  est  clair  que,  tout  en  conservant  son  syn- 
chronisme avec  l'autre  dont  la  puissance  pourra  également  èti'e 
augmentée,  il  déploiera  un  elîort  plus  grand  que  celui-ci  :  nous 
aurons  alors  affaire  à  une  syiicrç/ic  relative  associée  à  un  synchro- 
nisine  absolu,  mais  le  défaut  de  synergie  rigoureuse  ne  résultera 
pas  d'une  action  primitivement  différente  du  poison  sur  les  deux 
ventricules. 

Quelques  détails  expérimentaux  permettront  de  formuler  nette- 
ment les  conclusions  de  cette  recherche. 

1"  Démonstration  du  paraUélis)nc  {non  de  f équivalence),  de 
V augmentation  d'énergie  dans  les  deux  ventricules  par  Vexplora- 
f  ion  des  pressions  intra-cardiaques.  — L'examen  des  courbes  d(; 
la  pression  dans  les  deux  ventricules  {voy.  fig.  o  et  4,  chap.  I,  et 
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j'uj.  17)  suffît  à  établir  ce  lait  essentiel  que,  quand  ladigitaline  agit 
comme  stimulant  cardiaque  et  renforce  l'énergie  systolique  d'un 
ventricule,  elle  agit  suc  l'autre  dans  le  même  sens  :  on  voit,  par 
exemple,  dans  la  ligure  ô,  ({u'à  mesure  (|ue  la  digitaline  régularise 
le  cœur  préalahlemenl  arythmique,  elle  renforce  aussi  bien  les 
systoles  ventriculaires  à  droite  ({u'à  gauche. 

L'eflet  est  surtout  ai)parent  dans  les  variations  de  la  pression 
ventriculaire  droite  qui  s'égalisent  au  point  de  vue  de  la  puissance, 
comme  elles  le  font  au  point  de  vue  du  rythme.  Cette  différence 
parait  tenir  à  ce  que  le  ventricule  droit,  ayant  à  sa  disposition 
une  activité  beaucoup  plus  réduite  que  le  ventricule  gauche,  parais- 
sait plus  fortement  atteint  dans  son  énergie.  La  digitale  rend  leur 
puissance  aux  systoles  affaiblies  et  nivelle  les  maxima  des  varia- 
lions  de  ])ression  dans  ce  veidricule.  Elle  agit  évidennnent  de  même 
sur  le  ventricule  gauche  (pii,  ayant  été  moins  manifestement  troublé 
que  h;  droit,  semble  sid)ir  d'une  façon  moins  active  l'effet  renfor- 
çant de  la  digitaline.  11  en  bénéficie  cependant,  lui  aussi,  d'une 
façon  certaine,  comme  le  nn)iitre  l'élévation  notable  de  la  pres- 
sion artérielle  fémorale  à  mesure  que  s'accentue  l'action  tonique 
du  poison  régulateur. 

L'exemple  suivant  (//V/.  10)  sera  beaucoup  })lus  démonstratif  encore 
à  cet  égard  :  il  est  emprunté  à  une  exj)érience  du  5  juillet  1891, 
dans  laquelle  on  a  exclusivement  cherché  à  établir  la  preuve  do 
laugmentation  de  travail  du  ventricule  gauche  sous  l'influence  de 
doses  croissantes  de  digitaline. 

11  est  évident  que  le  cœur  déploie  une  énei'gic  plus  grande  quand, 
en  conservant  sa  fréquence  ou  en  s'accéléraid,  il  lutte  conti'o  une 
résistance  augmentée  au  point  où  Test  souvent  la  pression  aortique 
sous  l'action  de  la  digitale.  Dans  le  spécimen  ci-joint,  par  exemple 
(//f/.  16),  nous  voyons  le  cœur  avec  une  fréquence  de  150  avant  la 
digitaline  lutter  contre  une  pression  aortique  normale  (le  l^onnn-Hg; 
après  avoir  subi  l'action  de  2  mgr.  de  digitaline  Adrian,  le  ventri- 
cule gauche,  tout  ralenti  qu'il  soit  (CU  pulsations  au  lieu  de  150) 
exécute  un  travail  plus  grand  ayant  à  surmonter  une  résistance  c'e 
140  mm-llg  au  lieu  de  125;  mais  l'énergie  de  ce  ventricule  doit 
croître  dans  une  toute  autre  proportion  quand,  après  4  millig. 
de  digitaline,  la  fréquence  s'est  relevée  à  102  et  la  pression  est 
montée  à  190  mm.;  quand  surtout,  après  5  mgr.,  on  conq)te 
252  battements  contre  une  énorme  pression  de  225  mm-llg.  Ces 


inAyçoiS-FliA^CK.  —   ACTION    llK    I.A    DIC ITA  UNK.         :)7T 
lails  iK^  laissent  aiicmi  doulc  dans  rcspiil,  cl,  de  ran<;ni(Milali()ii  de 


Fig.  10.  —  Auginentaliou  de  l'énergie  du  ventricule  gauche  luttant  contre 
une  résistance  artérielle  croissante. 

Tiibleau  montrant  l'éli'vation  rapide  et  considérable  de  la  pression  aorliqiie  (pression  fémorale 
avec  le  manomètre  à  mercure,  Pr.  F.  H(j.  U .,  et  avec  le  sphyguioscope.  Pr.  F.  Spliyym.,  sous 
l'intluence  de  doses  croissantes  de  digitaline.  La  fréquence  du  co'ur,  très  diminuée  au  début 
(150  à  6lt  p.)  avec  une  auffuiciilation  modérée  de  la  résistance  artérielle  (de  125  à  1  iOmm.  ttg.), 
s'accroit  proportionnellement  à  l'élévation  de  la  pression  :  elle  arrive  à  252  pulsations  en 
présence  d'une  résistance  artérielle  élevée  de  125  à  225  mm.  IIj,'.  L'augmentation  d'<''nerfrie  ven- 
Iriculaire  n'a  donc  pas  de  rapports  avec  les  cbangemenls  de  fréquence  et  se  subordonne  à 
l'augmentation  de  la  résistance. 

travail,  on  roinoiile  iacilcmt^iit  à  raugincntaiion  d'énoi'gic  ventri- 
culaire  gauche. 

Déjà  du  reste,  depuis  longtemps,  les  expéi'iences  de  Chauveau  et 
.Marey,  sur  la  pression  et  la  vitesse  du  sang  dans  la  carotide  du 
cheval,  ont  établi  Taugmeutation  considérable  de  l'énergie  du  ven- 
tricule gauche,  en  moutraut  rélévation  pai'allèle  de  la  vitesse  et  de 
la  pression  dans  l'artc-re. 

Ou  est  d'accord  aujourd'hui  pour  admettre  (|ue  la  digitale  ren- 
force Faction  du  ventricule  gauche  et  les  expériences  ont  fourni  la 
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preuve  (jiie  ce  n'est  point  à  la  résistance  exagéi^éc  apportée  à  son 
évacuation  par  la  contraction  des  artériolcs,  que  ce  ventricule  doit 
Taugmentation  de  son  énergie  systolique  (voy.  cli.  IV,  Rapporlx  de 
Vêncrgle  vent  ricula  ire  et  delà  pression  artérielle)  :  cest  bien  d'une 
action  cardiaque  primitive  qu'il  s'agit.  Oue  l'excès  de  résistance 
intervienne  pour  solliciter  le  cœur  gauche  à  un  excès  de  travail, 
il  n'y  a  point  à  en  douter,  mais  il  serait  illogique  (et  fVicheux 
au  point  de  vue  clinique)  d'imaginer  que  c'est  la  lutte  contre 
une  pression  aortiquc  plus  haute  qui  rend  seule  le  ventricule 
gauche  plus  énergique  sous  l'influence  de  la  digitaline  (voy. 
ch.  IV,  5^  4). 

Pareille  hésitation,  du  reste,  ne  serait  pas  permise  au  sujet  de 
l'augmentation  d'énergie  du  ventricule  droit,  que  démontrent 
toutes  les  explorations  de  la  pression  à  l'intérieur  de  ce  ventricule. 
Il  est,  en  elîet,  très  remarquable  (jue  la  moitié  droite  du  cœur  subit 
un  renlorcement  important  d'énergie,  alors  (pie  la  pression  s'élève 
aussi  peu  dans  l'artère  pulmonaire.  On  voit  là  une  dilTérence  des 
plus  tranchées  entre  les  deux  circulations  aortique  et  pulmonaire 
et,  sans  autre  détail,  on  peut  interpréter  ce  fait,  en  apparence 
paradoxal,  en  invoquant  la  tonicité  si  réduite  des  vaisseaux  du 
poumon,  d'une  part,  leur  réactivité  vaso-motrice  faible  ou  dou- 
teuse en  présence  de  la  digitaline,  d'autre  part.  Ici,  dès  lors,  il  ne 
peut  être  ([uestion  d'une  influence  vasculaire,  étrangère  au  cœur, 
d'une  augmentation  de  résistance  provoquant  un  déploiement 
exagéré  d'énergie  :  c'est  bi(Mi  à  une  action  cardio-tonicpie  primitive 
de  la  digitale  ([u'est  dû  le  renforcement  de  l'aclivité  systoli(jue  du 
ventricule  droit. 

Les  deux  ventricules  subissent  donc,  pour  leur  compte,  indépen- 
damment de  la  stinnilation  que  pourrait  produire  l'excès  de  la 
pression,  l'influence  renforçante  de  la  digitaline,  mais  ils  la  subis- 
sent à  un  degré  différent.  Cette  notion  complémentaire  ressort  des 
expériences  où  nous  avons  comparé  la  marche  de  l'augmentation 
d'énergie  dans  les  deux  ventricules  avec  des  manomètres  à  maxima 
construits  sur  le  principe  de  ceiix  de  Goltz  et  Gaule  :  nous  avons 
eu  ainsi  des  mesures  montrant  (ju'il  n'y  a  pas  proportionnalilé 
entre  l'élévation  des  maxuTia  systoliques  à  droite  et  à  gauche  sous 
l'influence  de  la  digitaline  :  l'élévation  est  beaucoup  plus  grande 
dans  le  ventricule  gauche  et  se  subordonne  à  la  valeur  variable  de 
la  résistance  aortique.  On  pourra  juger  plus  aisément  qu'avec  les 
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c'ourbos  (le  «iraiule  loiigucui"  des  iiianoiiiMres  à  niaxima  la  diffé- 
rence dont  il  s'agit,  en  examinant  la  figure  pré- 
cédente [fuj.  17)  fournie  par  des  sondes  inano- 
inélriques  élastiques  (doubles  ampoules  conju- 
guées, voy.J?Wi.P//?/s.,J  89*2).  Dans  Texpérience 
;i  la(|uelle  celle  ligure  a  élé  empruntée  (13  no- 
\eml)re  1891),  le  chien  avait  été  soumis  d'em- 
blée à  Taclion  de  Ibrles  doses  de  la  plus  toxique 
d(^s  digitalines  que  nous  ayons  employées,  la 
digiloxiue  de  Merck,  pour  supprimer  les  phases 
de  ralentissement  initial. 

On  y  peut  voir  (|ue  la  puissance  systolique 
augnuMile  sinuillanément  dans  les  deux  ventri- 
cules, du  début  de  Tempoisonnement  jusqu'à  la 
dose  toxicpu'  de  4  milligi'ammes,  et  que,  tout 
en  restant  l)eaucoup  plus  grande  que  normale- 
ment, l'énergie  des  deux  ventricules  l'aiblit  un 
[)eu  à  partir  de  5  milligrannnes  de  digitoxine. 
correspondant  d'après  nos  évaluations  à  12  ou 
15  milligranuiu^s  des  digitalines  cristallisées 
chloroiormiques  d'Adrian,  \lialhe,  Nativelh^etc. 
C'est  là  le  fait  essentiel  sur  lequel  nous  avons 
déjà  insisté;  mais,  en  outre,  on  peut  constater 
que  l'énergie;  ventriculaire  gauche  croit,  par 
exemple,  comme  5,  10  et  15,  tandis  que  celle 
du  ventricule  dioit  n'augmente  que  dans  les 

équivalence,  dans  l'auR-  ne         n     i  ic\ 

mentaliondVnergiedes      rapports  5,    0  Ct  7    \rl. 

;-ïaiJ^"c"dël";i;;;:        ^e  parallélisme  de  l'augmentation  d'énergio 
lions  de  la  tiéquonce    ^Iqjjs  Ics  dcux  vcntriculcs,  aiusi  que  sa  valeur 

mise  en    regard   de  la  .  ,  .  ,, 

progression  croissant.-    relative,  rcssortira  plus  aisément  de  l  examen 

de  l'énergie  hi-ventri-        i       ,    i  i  •  •    •     x  / /•        i  o\  •  ■         i 

claire  montre  le  dé-    du  tablcau  ci-joiut  (//j/.  18)  qui  représente,  sous 
ijiMt  de  rapport  des    la  forme  dc  courbcs  à  échellcs  comparativcs,  Ics 

deux  eflots.  _  ^ 

L'énergie,  d'abord  accrue,    détails  dc  l'cxpérieuce  avaut  fourni  les  résultats 
énoncés  ci-dessus. 

La  dilTéi'ence  de  valeur  dans  l'augmentation 
d'énergie  des  deux  ventricules  est  évidemment 
en  rapport,  d'une  part,  avec  la  musculature 
moins   puissante    du  ventricule  droit,  d'autre 

part,  et  siniout,  avec  la  résistance  beaucoup  plus  grande  apportée 


Elicrg  parall  + 


Fiy'.  18.  —  Dia^raiiiine 
résuiiiaiit  les  j'aji- 
porls  de  l'excès  d'é- 
nergie produit  dans 
les  deux  veiitricnlcs 
l)arla  digiloxine.  (Sy- 
nergie relative.) 

I.a  pression  ventriculairn 
droite  croit  connue  à,  (> 
ct  7  l/'2,  tandis  que  la 
pression  ventriculaire 
gauche  croit  comme  5, 
Kl  et  lô  :  il  y  a  donc 
parallélisme,    et     non 


décroit  ensuite  paral- 
lèlement dans  les  deux 
ventricules,  mais  con- 
Mîrve,  malgré  les  doses 
toxiques,  une  valeur 
plus  grande  que  norma- 
lement {vDij.  I'kj.  17i. 


FR^^^Ç()Is-Fl{^^(:l(.    -  action  i>k  la  imcitam.m:.       uh\ 

i\  rôvaciiatioii  du  vciiliiciile  <i,aii('li('.  On  pciil  avoii'  une  idée  do  celle 
ivsislance  en  s(>  i'e|)orlaiil  à  la  ligiin^  IC)  qui  inoiilre  la  pn^ssinn 
a()rti([ue  s'élevanl  d(>  125  à  22r)inni.  Hg.,  c'esl-à-dire  picscpie  dnu- 
Idée,  alors  (|ne.  dans  nos  expériences  comparatives  sui' la  pression 
<lans  Tarière  pulmonaire  el  l'aorle,  nous  n'avons  Ironvé  (jiTvin'' 
augmenlalion  1res  faible  de  la  résislance  au-devanl  du  venlricule 
droit.  Ce  l'aclenr  irsislaiice  constitue  donc  rélément  essentiel  de  la 
dilVércnce  dans  raugmcntation  do  puissance  dos  doux  vontricules 
sons  l'inlluonce  de  la  digitale.  Le  fait  principal  (jui  doit  subsister, 
c'est  (}ue  les  deux  roilrioilcs  subissent,  à  des  de^/rés  variables  poiir 
chacun,  une  au</nu'nlali<)n  de  force  sijslolifjue  :  ils  sont  donc  syner- 
(jiques,  conunc  ils  so)it  si/nclwones,  )nais  avec  une  moindre  rigueur, 
pour  les  raisons  qui  précèdent . 

2"  U augmentation  parallèle  d'énergie  des  deux  ventricules,  sons 
l'influence  de  la  digitaline,  se  dcduil  aussi  de  relevât  ion  parallèle 
de  la  p)-ession  dans  l'aorte  et  (la)is  V artère  pulmonaire . 

J'ai  beancou|)  cberclié  une  indication  prck'ise  des  vaiiations  com- 
|)aratives  de  la  pression  dans  une  brandie  de  l'aorte  et  de  l'artère 
pidmonaire.  Les  changements  si  faibles  qu'on  observe  dans  la 
moyenne  de  la  pression  artérielle  pulmonaire  sous  l'influence  de  la 
digitaline  rendaient  difficile,  même  sujet  à  erreur,  l'emploi  du  mano- 
mètre à  mercure;  c'est  en  rap})liquant  à  cette  recherche  qu'on  a  pu 
mettre  en  doute  l'action  renforçante  de  la  digitaline  sui"  le  ventricule 
droit  (Opeiu^howsky,  Bayot).  D'autre  part,  les  manomètres  élastiques, 
(|ui  sont  d'un  emploi  supérieur  à  tous  les  autres  pour  l'inscription 
<lu  pouls,  ne  })ouvaient  rendre  ici  ((ue  do  faibles  services,  le  niveau 
général  do  la  courbe  no  subissant  que  des  vai'ialions  négligeables. 
J'ai  ou  alors  recours  à  dos  manomètres  chargés  d'iui  liquide  de 
faible  densité,  l'oxalate  do  soude,  qui  a,  en  outre  do  ravantage 
<'onnu  de  retarder  la  coagulation,  celui  d'être  à  peine  offensif  pour 
les  vaisseaux,  mémo  s'il  s'opère  d'assez  fortes  rentrées  de  liquide  : 
grâce  à  cette  amplilication  dos  variations  si  peu  marquées  do  la 
pression  dans  l'artère  pulmonaire,  j'ai  pu  obtenir  des  courbes  com- 
|)aralives  très  décisives,  établissant  le  fait  essentiel  d'une  augmen- 
tation parallèle  de  la  pression  artérielle  aortique  et  pulmonaire 
sous  riulluonco  de  la  digitaline,  tant  que  dure  l'action  toxique  du 
poison.  La  figure  l!)  montre  ce  résultat  de  la  façon  la  plus  simple: 
j'ai  emprunté  aux  diflorontes  phases  d'inio  expérience  do  longue 
durée,  chez  un  chien  à  pression  artérielle  basse,  dos  fractions  d(; 
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coiirht's  ((tiiiparalivcs  ohlcmics,  riiiic  avec  le  inaiioiiiôlrc  à  iiicr- 
cuic  rautie  avec  le  iiiaiiomMio  à  oxalato  de  soude;  le  rapport  des 
(leiisilês  (les  deux  li(|iii(les  étant  s<Misil)Iemeiit  de  1/15,  il  a  él(' 
l'acile  d(>  rainener  au  uiilliniMre  de  lueicure  le  centimètre  de 
déplacenienl  de  la  solulioii  saline  :  le  parallélisme  des  variations 
de  la  pression  moyenne  dans  le  eirenit  aorli(|ue  et  dans  le  circuit 
[)ulin()!iaii'e  résulte  du  taMeau  suivant  ((ui  nest  lui-même  (|ue  le 
résumé  de  la  ligure  19. 

COMl'.UîMSO.N    DKS    PHESSIONS    AORTIQUK    ET    ITLMONAIRE. 


PRESSION 

DIKFI'RKNCK. 

rilKSSION    ARTKRIKI.l.l-; 

DIKFliRKXCi:. 

riltOTIDlEIM!. 

PUI.MOXAIRi;. 

Normal  .... 

TOmm.Ilg. 

15  mm.  Hg. 

Après  2  mg.  dig. 

80     » 

+  10 

17,5 

+  2,5 

Après  7>  mg.  dig. 

100     » 

+  .^0 

20      » 

+  5 

.\près  5  mg.  dig. 

150     » 

+  60 

21,0 

+  0,6 

Après  7  mg.dig. 

110     » 

+  40 

23      .) 

+  8 

(Dosfi  iiiortcllo.) 

Dans  une  autre  exi)érience,  chez  un  chien  à  pression  artérielle 
élevée  (7  nov.  1892)  exécutée  avec  le  même  procédé  d'exploration 
comparative  de  la  pression  dans  Tartèrc  pulmonaire  (Man.  oxal. 
soude)  et  dans  la  carotide  (Man.  \h^),  nous  avons  obtenu  des  résul- 
tats identiques  en  employant  la  dijjjitale  en  feuilles  (macération). 

Avant  linjection  de  la  solution,  la  pression  moyenne  dans  la 
carotide  était  de  170  mill.  Ilg  et  dans  l'artère  pulmonaire  de 
20  mill.  11^  (260  mill.  oxalate  de  soude). 

Vin<;t  minutes  après  l'injection  d'une  dose  de  40  centigrammes  de 
feuilles  dans  la  veine  ])édieuse  (par  consé(iuent  toute  suspicion 
d'une  influence  perturbatrice  due  au  contact  ummc  de  la  solution 
étant  écartée),  on  comptait  250  millim.  Hg  dans  la  carotide 
et  27,7  (=  562  mill.  oxalate  de  soudée  dans  l'artère  pulmonaire  : 
la  pression  aorticjue  avait  donc  gagné  80  millimètres  et  la  pression 
|)ulmonaire  7  mill.  7,  et  cette  progression  s'était  produite  gra- 
duellement à  partir  de  la  cinquième  minute  après  l'injection. 

On  voit  ainsi  que,  sans  augmenter  de  quantités  égales  (ce  qui 
est  inévitable  étant  doiniées  les  conditions  diflerentes  des  deux  cœurs 
et  des  deux  circulations),  les  deux  pressions  aortique  et  pulmo- 
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iiaii'C  sY'l('vciit  cependant  toutes  les  deux  simullanément  :  c'est  ce 
qu'on  doit  attendie  d'une  augmentation  simultanée  (mais  non  de 
même  valeur)  dans  l'énergie  des  deux  ventricules.  Nous  aurons 
plus  tard  (chap.  IV)  à  discuter  la  question  de  la  provenance  car- 
diaque ou  périphéricjue  de  cette  élévation  des  pressions  aorti(|ue 
et  pulmonaire,  mais  je  puis  dire,  par  anticipation,  (pie  l'origine 
ventriculairc  en  est  incontestable. 


§  3.  Ii'énei*g;ic  plus  grande  <le    la   contraction  ventriculairc  est-elle 
associée  À  une  importance  exagérée  de^  l'expansion  diastolique? 

La  plus  complexe  des  ({uestions  que  soulève  l'étude  de  la  digitale 
me  })araît  être  celle  dune  action  diastoli(jue,  d'unc^  influence  l'elà- 
chante,  sur  le  myocarde  peiulant  sa  diastole,  ou,  comme  l'admettent 
quelques-uns,  d'une  augmentation  d'élasticité  (ou  d'extensibilité). 

Cette  influence  diastolique,  quelle  qu'en  soit  la  nature,  serait  en 
opposition  tout  au  moins  apparente,  avec  l'action  systolique  ren- 
forcée qu(^  nous  venons  d'examiiu^r. 

Si  l'on  admet  cette  dernière,  comme  il  me  send)le  inévitable  de 
le  faire  d'après  les  données  exposées  plus  baut,  il  faudrait  accepter 
aussi  que  le  myocarde  subit  alternativement  deux  effets  de  sens 
contraire,  se  succédant  à  intervalles  extrêmement  courts  et  dispa- 
raissant chacun  à  son  tour  avec  une  parfaite  instantanéité. 

Ou  bien  on  est  conduit  à  supposer  que  l'augmentation  d'énergie 
systoli(pie  n'est  qu'apparente  et  l'ésulte  uniquement  d'un  moiuent 
d'action  i)lns  favorable  du  ventricule  préalablement  rempli  d'unes 
façon  plus  complète  grâce  à  une  diastole  plus  profonde.  Dans  cette 
bypotbèsc,  l'action  essentielle  de  la  digitale  serait  une  influence 
diastolique  rendant  le  cœur  plus  accessible  à  l'apport  sanguin  et 
lui  permettant  d'expulser,  sans  déploiement  plus  notable  d'énergie, 
une  masse  de  sang  plus  grande. 

S'il  en  est  ainsi,  l'expérience  doit  établir  la  réalité  d'une  flacci- 
dité ou  d'une  extensibilité  myocardique  exagérée.  Je  ne  vois  cette 
démonstration  dans  aucune  des  recherches  qui  tendent  à  une  telle 
conclusion;  je  n'en  trouve  pas  davantage  la  vraisemblance  dans 
les  vues  théoriques  émises  sur  ce  point  par  quelques  cliniciens. 

J'ai,  de  mon  cùté,  et  depuis  bien  des  années,  soumis  cette  ques- 
tion à  des  épreuves  très  variées,  tant  sur  le  cœur  isolé  des  animaux 
h  sang  froid  soumis  à  une  circulation  artificielle,  que  sur  le  cœur 
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(les  iiiainiiiirrrcs    rt'duil  ;i  la  circiilalidii    itiiliiKmairc-coroiiaiic  on 
(Micoïc  eu  ra|i|)oil  avec  le  doiihlc  syslrinc  piiliiioiiaii'c-aoï'liciuc. 

La  siMilc  iiiaiiircslalioii  diaslolicuic  (iiic  j  aie  pu  coiislaloi'coiisish^ 
I"  dans  uuo  proNtiii^alioii  |)lus  faraude  des  diasiolcs  avec,  rrph'lioii 
('\a<^(''r(''(>  |t(Mi(laii(  les  phases  de  ralciilissciiiciil  d\i  (-(riir,  ou  hicii 
'2".  (Ml  rahsciu'c  (le  raUMilisseuuMil,  dans  mie  lu'usciiioric  pins  mar- 
(piée  (In  rclàclu^inonl  el,  par  suil(\  dans  une  prolbiideui'  plus 
Irlande  de  la  (liasl()l(\  pluMiomÏMies  snhordoniK's  à  lénergie  aug- 
nuMiU'e  (]e  la  conliaclion  syst()li([ue. 

[,e  iM'enii(>r  de  ces  (huix  ivsnltals  n'a  l'ien  de  spécial  à  raclion 
de  la  digitale  :  clia([ue  fois  (|ue  le  cduii"  est  ralenti,  sons  rinfluence 
directe  ou  iHîflexe  du  nerl' vague,  on  ol)sei'v(^  la  même  modilication 
diastolique:  mais  on  constate  de  plus,  dans  les  excitations  du  vague, 
une  action  antitoni(|ue  s'exei'cant  sur  le  myocarde.  nuMue  [tendant 
les  systoles  (jui  subissent,  de  ce  chef,  une  diminution  d^Miergie. 
Ce  ir(»st  sûrement  j)oint  \c,  cas  pour  la  digitaline;  ce  l'est  si  peu. 
(|ue  les  eiïets  diastoli(|ues,  atoni(|ues  du  nerf  vague,  portés  à  un 
degré  suflisant  pour  entraîner  la  itroduclion  des  insuffisances  tri- 
cuspidiemK's  fonctionnelles,  sont  atténués  par  la  digitale  au  point 
(pie  ces  insnfiisanccs  disparaissent.  Nous  avons,  sur  cette  action 
antagoniste  de  la  digitale  et  du  nerf  vague  jiar  rapport  à  l'état  alo- 
ni(pie  du  myocarde,  de  nombreux  documents  expérimentaux  et 
j'ai  observé  démon  cjté,  comme  M.  Potain  l'a  fait  du  sien,  la  sup- 
piession  des  accidents  de  dilatation  cardia(|ue  droite  réflexe  chez 
riiomme  par  radministration  do  la  digitale.  Tout  ceci  n'est  gU('r(^ 
favorable  à  Ihypothèse  d'une  action  dé})ressive  de  la  digitale  sur 
le  myocarde  ou.  si  l'on  préfc're,  d'une  influence  exagérant  l'exten- 
sibilité diastoli([ue  du  cœur,  ou  bien  encore  comme  on  persiste  à 
le  dire,  sa  Force  âiaaloliqiw. 

Nous  allons  examiner  les  différents  arguments  (lu'on  a  fait  valoir 
pour  établir  Taction  (liasloli(jue  de  la  digitale. 

1°  LacHon  diasloliqnc  ventrlndaire  de  la  (lùiitale  nest  pas 
(h'inonfrce  par  le  résullaf  des  expériences  de  conlrepi^ession  Inira- 
péricardique. 

C'est  ici  le  lieu  de  résumer  la  critique  longuement  développée 
dans  mes  leçons  de  1801-1892  des  conclusions  formulées  par 
MM.  Stefani  et  Gallerani'.  précisément  sur  celle  force  diastolique 
du  myocarde  qu'exagérerait  la  digitale. 

1.  Stkiam  et  Gvi.r.KiiAM,  Arc/iiviopl.  l.  Sr.  mcd.,  I.  XIV,  {).  t>19.   1800. 


580  CLIMOUE  MÉDICALK   DK   LA  CHARITÉ. 

Mes  aiuioimes  expériences  (1877)  ',  sur  le  mécanisme  des  troubles 
circulatoires  produits  parla  compression  du  cœur  dans  le  péricarde, 
ont  montré  que  ces  troubles  étaient  dus  à  ralVaissement  des  oreil- 
lettes par  une  contrepression  supérieure  à  la  poussée  du  sang  vei- 
neux à  leur  intérieur  :  le  sang  n'arrivant  plus  dans  les  cavités 
ventricnlaires  cesse  détre  i)rojeté  dans  les  artères:  la  |)ression 
s'abaisse  dans  ces  vaisseaux  en  même  lem|)s  (pfelle  s'élève  dans 
les  \eines. 

Ce  résultat  est  obtenu  avec  une  contre})ression  d'un  à  deux  cen- 
limèti'es  de  mercure  seulenuMit,  valeui'  variant,  du  reste,  dans  le 
même  sens  (|ue  celle  de  la  pression  veineuse. 

La  compression  vcnlricidairi'  n'a  rien  à  voir  avec  ces  accidents, 
et,  dans  aucun  cas,  il  n'est  possible  de  tirer  de  ce  genre  d'expéi'iences 
une  notion  (|iHdcon(pie  (|ui  soit  relative  à  la  résistance  propre  du 
myocarde  ventriculaire. 

Or  certains  expérimentateurs,  MM.  Stefani  et  Gallerani,  par 
exemple,  ont  cru  trouver  dans  l'emploi  de  mon  procédé  de  conti'c- 
pression  exerc(''e  sur  le  cœur  dans  le  péricai'de,  un  moyen  d'établir 
l'action  spéciale  de  la  digilale  sur  ce  (pi'ils  appellent  la /b?'cc  dias- 
tolique  du  cœur. 

Ils  ont  vu  qu'il  fallait,  au  coms  de  l'empoisonnement  par  la 
digitale,  une  plus  lorte  compression  pour  supprimer  le  pouls  arté- 
riel que  dans  les  conditions  normales;  ils  ont  conclu  de  là  que  le 
myocarde  ventriculaire  op[)osait  à  la  contrepression  une  résistance 
plus  grande  et  que  sa  «  force  diastolique  »  subissait  une  exagéra- 
tion. 

Je  crois  que  le  résultat  de  ces  expériences  (exact  en  lui-même 
quand  on  emploie,  comme  l'ont  fait  les  expérimentateurs  italiens, 
d'énormes  doses  de  digitale,  un  gramme  de  feuilles  dans  20  gram- 
nu^s  d'eau  i)our  des  cbiens  de  11,  0,  5  et  4  kilos),  doit  être  irder- 
prété  tout  autrement.  J'ai  vu  moi-même  qu'à  une  phase  avancée  de 
l'action  toxique  de  la  digitale,  une  contrepression  intrapéricar- 
dique  j)lus  élevée  était  nécessaire  pour  supprimer  le  pouls  artériel: 
mais  j'ai  constaté,  en  même  temps,  que  la  pression  du  sang  veineux 
avait  subi  une  augmentation  notable  :  dans  ce  cas,  comme  dans 
les  autres,  il  fallait  exercer  à  la  surface  des  oreillettes  une  pression 
supérieure  à  la  poussée  veineuse  et  celle-ci  ayant  subi,  du  fait  des 

1.  Fi(AN,oi3-I'"nAM:K,  Mf'raiiismc  des  (ircidciils  des  cpanchcnicnts  pcrirardicpies.  C.  \\. 
Lab.  Marey,  II  et  G«:.  hchdoviad.,  1877. 
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li(Hil>l('s  ai\lliiiii(|ii('s  (lu  cd'iir,  une  ('h'-NalKni  iiiiportaiilc,  il  csl 
Idiil  iialiircl  (|iit'  la  coiilrcpicssioii  |t(''iiaiiri(iilaii('  ail  dû  ôlic 
|toil('t' iiolahlciiiciil  |»liis  liaiil  pour  pioduirc  le  iiumiic  cll'cl  arlôiicl. 
Les  viMilriciilcs  icsiciil  rli  ailiers  à  cctlc  modilicalioii,  cl  la  (Ic'diic- 
lioii  dos  aulciiis  italiens  ne  nie  |taiail  icposcr  siii'  aiiciiiic  ])as(> 
sérieuse. 

Jajoule  (|ue  le  l'ail  lui-uièuie,  la  uéecssilé  dune  coulreprossiou 
p(''ricar(ii(pie  plus  liaule  pour  éleindic  le  pouls  aiiériel  dans  leni- 
poisonuenuMil  [»ar  la  digitale,  n'est  réel  (pie  dans  des  conditions 
où  il  n'y  a  plus  à  coni|)ler  avec  une  action  physiologique  du  poison 
et  dans  les(pudles  le  cœur  a  sul)i  les  ])lus  graves  atteintes  :  si  l'expi''- 
lience  esl  conduit(^  do  fa(;on  à  graduer  lentement  les  ofl'els  car- 
(lia(|uos  do  la  digitale,  on  constate,  tout  au  conlraiio,  que  la  pi'os- 
sioii  (lu  sang  veineux  diminuant  par  suite  dune  activiti'  vontricn- 
laire  plus  grande  et  d\m  onunagasinage  notable  du  sang  dans  les 
aric'res  fortement  tondues'.  le  degi'é'  de  controprossionpéricardicpie 
(pi'il  l'aut  atteindre  pour  supprimei'  le  pouls  carotidien  esl  7noiiis 
élevé  que  norinalcmoit.  Ceci  concorde  av(M'  le  l'ail  clini(pio  que 
nous  connaissons  tous,  d'une  r(''gulai'isali(Mi  des  ra[)ports  entre  les 
pressions  artérielle  et  veineuse  par  la  digitale  administi'éo  à  doses 
tliérapoutiquos.  11  est  facile  de  fixer  les  deux  jioints  qui  précèdent 
par  une  figure  d'ousemblo  montrant  la  dill'éreiice  do  valeur  dos 
coiitro;)rossioiis  j)éricar(li([ne.s  nécessaires  à  roxtinctiou  du  pouls 
artériel,  suivant  le  degré  dos  olï'ots  produits  sur  le  cœur  par  un 
oiupoisonnement  digitalini(|uo  lonloment  conduit.  On  pourra  faci- 
lement constater  ici  (//f/.  '20),  (juavaut  raclion  (]{"  la  digitaline,  ou 
pouvait  exercer  dans  le  péricarde  une  jiression  de  150  iiiilli- 
inôlros  d'eau  sans  éteindre  complètement  le  pouls  (courbe  /), 
tandis  qu'après  rahsorption  de  1  milligramme  de  digitaline  Adrian 
sur  ce  chien  de  20  kilos  (soit  1  viiigtii'ino  de  milligramme  j)ar 
kilo),  la  morne  contropressioii  a  très  rapidement  j)roduit  la  sup- 
pression com})lèlo  du  pouls  (courbe  II);  à  ce  moment,  la  pression 
voinouso  avait  diminué  de   5'2    millimètres  deau   et    nous   étions 

1.  Ci's  vai'ialioiis  siicressivos  de  la  pression  du  saii^'  veineux  au  cours  de  l'einpoi- 
soinicinent  firaducl  par  la  difiilaliiie  ont  été  déjà  notées  pai' Kaufuiann  [Urviic  de  niéd., 
1S84.  p.  ô!),'))  :  l'auleur  les  a  allrihuées  aux  cliangenicnts  du  calibre  des  arlérioles  con- 
Iracliles  et  a  fait  reiuar([uer  (ce  ([ui  concorde  rijfoureiisi'inent  avec  notre  interprétation 
des  ellets  de  la  conli-epression  péricardi((ue)  ((ue,  sous  l'influence  de  l'aLaisscnienf  de  la 
pr(îssion  veineuse  j;énérale,  il  se  produit  nue  diniinulion  de  la  tension  dans  les  oi-eil- 
lelles.  ("est  précisément  dans  cette  phase  de  l'enipoisonneinent  <\\xc  nous  avons  constaté 
la  moindre  résistance  des  oreillclles  à  la  coni  repression  extérieure. 
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restés  dans  les  liniiles  pliysiologiques.  Plus  lard,  une  dose  déjà 
toxique  (4  niillig.)  ayant  été  administrée,  la  même  contrepression  a 
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Fig.  'JO.  —  Reclicrcho  du  do^^rr  dp  coiilroprcssidii  iulrn-prricai'diquo  nécossnire  pour 
éteindre  le  pouls  artériel  à  lélat  uoi'iiial  et  sous  rinflueiice  de  doses  croissantes  de 
digitaline  Adrian. 

<louil)es  de  pression  carotidiennc  [l'v.  C.)  avec  le  spliygmoscopo.  I.odt'liut  de  la  contrepression  a 
lieu  au  niveau  de  la  llèclie  0.  A  l'état  normal  (I)  une  contiepi-ession  de  150  iiiilliin.  d'eaii 
IHoduil  l'extinction  presque  r(im|)lèt('  du  pouls  caiotidicn.  Après  un  iiiiltigrainine  de  digita- 
line (lit,  une  moindio  controiiression  (liO  niillini.)  (éteint  cnniplètoiiiont  le  |iouls  artériel.  Un 
quart  d'heure  après  i  milligrammes  de  digitaline,  la  même  contrepression  que  normalement 
(loOmillim.  II-O)  n'éteint  pas  les  pulsations  (III);  une  contrepression  plus  forte  (180  miilim.) 
laisse  persister  les  pulsations  (IV);  il  faut  porter  la  pression  inti-a-péricardique  à  230  mii- 
lim. (V)  pour  obtenir  l'extinction  des  pulsations  que  produisait,  avec  une  faible  dose  de 
digitaline,  une  contrepression  de  120  railliméti-es. 


produit  un  (Mîet  artériel  beaucoup  moins  accusé  {courbe  III),  dimc 
contrepression  de  180  millimètres  d'eau  {courbe  IV)  n  à  pas  encore 
complt'tement  éteint  le  pouls  carotidien;  il  a  fallu  porter  la  con- 
trepression à  250  millimmètres  d'eau  pour  obtenir  la  suppression 
du  pouls  (courbe  V)  :  la  pression  veineuse  avait  alors  augmenté 
de  45  millimètres  d'eau. 

Ces  résultats  établissent  donc  déjà  le  fait  que  je  considère  comme 
essentiel,  à  savoir  qu'il  n'y  a  d'autre  rapport  entre  le  degré  de 
contrepression  péricardique  et  l'extinction  du  pouls  artériel,  que 
celui  qui  existe  entre  cette  contrepression  et  le  degré  de  tension 
auriculaire  produit  par  la  poussée  veineuse  :  celle-ci  décroissant, 
le  |)ouls  s'éteint  avec  une  compression  plus  faible:  (juand,  au  con- 
traire, la  résistance  veineuse  augmente,  il  faut  élever  parallèlement 
la  contrepression  péricardique.  S'il  était  nécessaire  maintenant  de 
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inoiilicr  t|ii('  les  xciiliicMlcs  rcsiciil  iiKlciiiiics  cl  ne  siihissciil 
aiiciiii  cl]V\  (le  ces  cdiilrcprcssioiis  laihlcs  cxcrcccs  à  Ictic  siirlacc, 
jc  nie  hoi'iiciais  ii  allircr  rallcnlioii  sur  les  courhcs  de  pulsations 
vcnli'iculaircs  (|u"on  peut  r(>cneillir  en  inènic  temps  (pie  les  (races 
(le  pression  artérielle  :  dans  mes  exj)ériences  de  compression  péri- 
cardicpie  (aussi  bien  dans  celles  (pie  j'ai  publiées  en  1877  à  propos 
du  mécanisme  des  accidents  produits  par  les  épancliements  du 
péricarde  (i  (pie  paraissent  ignorer  .M.M.  Slelaiii  cl  Gallerani,  ([iie 
dans  celles  de  ISOi-lSO^.  exécutées  au  |)oiiit  de  vue  (pii  nous 
occupe),  j'ai  toujours  enregistré,  en  même  temps  (jiu;  les  c()url)es 
de  la  pression  artérielle,  celles  des  pulsations  ou  des  variations  de 
la  pression  ventriculaire.  Cette  |)récauti()n  m'a  j)ermis  de  constater 
(pie  les  ventricules  continuent  à  donner  leurs  ])ulsations  tout 
comme  en  rabsencc  de  la  conlrepression,  du  moins  si  rexpérience 
n'est  pas  trojt  prolongée.  C(^s  pulsations  sont  efficaces,  mais  à  un 
degré  décroissant,  pendant  que  la  contrepressioii  s'exerce  progres- 
sivement dans  le  péricarde;  elles  s'accélèrent  par  le  fait  même  de 
la  dimimition  de  [»ression  intra-cardia(pie,  mais  aucun  détail  ne 
permet  de  tirer  une  conclusion  relative  à  une  augmentation  de 
l'état  (liastoli(pie  du  myocarde. 

2"  Laclion  diasloliquc  vcnlriculairc  uepcnit  se  déduire  du  volume 
plus  (jrand  du  cœur  ralenti  par  V  excUation  du  nerf  vague,  pendant 
l'intoxication  digitalinique. 

l'n  autre  ai'gument.  très  valable  en  apparence,  en  faveur  d'une 
augmentation  de  la  force  diaslolique  du  cœur  iniluencé  par  la 
digitale,  pourrait  être  tiré  de  l'observation  suivante  :  quand  on 
compare  le  volume  moyen  du  cœur  ralenti  par  l'excitation  des 
nerfs  vagu(>s,  à  l'état  normal  et  dans  les  j)remières  jibases  de  l'in- 
toxication })ar  la  digitale,  on  constate  que  raugmeiitation  de  volume 
est  beaucoup  plus  grande  à  la  suite  de  l'action  de  la  digitale  :  j'ai 
souvent  fait  cette  remarque  en  explorant  simultanément  la  ])res- 
sion  intra-ventriculaire  et  les  cbangemcnts  de  volume  du  cœur 
dans  le  péricarde;  la  figure  suivante  (fig.  21,  Exp.  du  25  jan- 
vier 1892)  établira  clairement  le  fait  qu'il  s'agit  d'interpréter,  lue 
excitation  faible  {N"  10,  Bobine  Gaiffe),  ])rolongée  5  secondes, 
produisait,  avant  la  digitale,  le  grand  ralentissement  du  cœur  qui 
est  inscrit  dans  la  série  A  :  ce  ralentissement  est  caractérisé  par 
l'espacement  des  systoles  (pression  ventriculaire  droite)  et  par  un 
certain  degré  de  gonflement  du  c(jeur  dont  on  explore  les  variations 
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<lo  volume   à  rinlt'iiciir  duii  piTicarde   ai'tiliriel  à  parois   rigides 
(bocal    de  verre  eoii!(Miaiil   la  masse  veiilrieiilaire)  :    on  voit    que. 


Fi^'.  '21.  —  Auj;ia('iiliili(iii  n|i|iiireiilo  do  roxleiisiliililé  (lias(oliqiio  veiilriculaire  sons 
riii(hiciice  (1(>  la  digitale  (0,50  coiiligc.  do  fouilles  ôqui valant,  au  point  de  vue  toxique, 
à  ô  ou  4  niilliyr.  de  digilaline  crislailisée). 

l'i\  V.  (/.,  pression  ventriculaire  droite,  inscrite  en  inènie  temps  que  les  olian^'cinents  de  voliiino 
du  ca'ur(ro/  /V/'/f.)  dans  un  p(?iirarde  artiliciel  à  jiarois  rifjides.  rn  ai  ivt  du  cœur  dur-ant 
j!  secondes  1/iJ  iSiMie  A)  s'accoiupafînc  «rune  augmentation  de  volume  qui  va  jusqu'à  la  ligne  de 
maxirna  diastolicjuesOIa.v.  D).  sous  l'mlluencc  de  la  digitale  (Sciie  I!)  l'arrct  du  camr  doit  durer 
ô  secondes  1/2  poui-  produire  une  égale  augmentation  de  volume  (ligne  Max.  I),5i).  La  dilatation 
diaslolique  ventriculaiie  atteinte  avec  la  mrme  duri'e  d'arrêt  que  normalement  ne  sVdève 
qu'au  niveau  1  ;  la  grande  dilatation  ô  n'est  produite  qu'au  bout  de  (î  secondes  1/2  d'arrêt  du 
ccein-.  L'extensibilité  diastolique  n'est  donc  augmentée  qu'en  ai)parence;  la  paroi  ventricu- 
laire résiste  en  réalité  davantage. 


pour  un  arrèl  du  eteur  d'une  du;ée  de  "1  secondes  1/2,  le  volume 
augmente  juscpTan  niveau  rei)résenlé  par  la  ligne  dti  maximum 
diasloli(|ue  {M(li\  D.).  —  Oiudtpics  minules  après  une  injection 
veineuse  de  50  centigrammes  de  leuilles  de  digitale  en  infusion 
(dose  équivalant  à  nu  peu  plus  de  1/2  milligramme  de  digila- 
line au  point  de  vue  chimitpie  et  à  ô  ou  4  milligrammes  au 
point  de  vue  toxique),  la  même  excitation  (.scr/V'  B).  durant  seule- 
ment i  secondes,  provoque  un  arrêt  du  cu'ur  beaucoup  plus  pro- 
longt^',  qui  aboutit  à  une  augmentation  de  voluun^  (l'iP^e  de  maxi- 
mum (Jias(oli(jui',  n"  5).  notablement  plus  grande  que  dans  le  cas 
préctMlent. 

Faut-il  conclure  que  faction  diastoli(|ue  de  la  digitale  ressort 
de  cette  exagération  daris  la  facilité  avec  hujuelle  le  cœur  se  laisse 
distendre  sous  rinlluence  de  rexcilation  moins  prolongée  et  de 
même  intensité  du  nerf  vague?  .V  première  vue  on  serait  tenté  de  le 
faire,  mais  il  est  facile  de  ramener  le  fait  à  sa  véritable  signifi- 
cation. En  effet,  en  cberchant  au  bout  de  quelle  durée  danél  du 
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ciiMii'  a  (Mt'  altciiil  le  iiiaxiiiiiiiii  diasIdlKiiic  n"  7).  on  coiislalc  (luil 
a  l'allii  (i  sccdiidcs  l/'2  ciivii'oii  (ittiir  y  ahoiilir. 

("."('sl-à-diic  (|iril  n'y  a  aiiciiiic  compaiaisoii  à  ('lalilir  ciilic  l(>s 
deux  cas:  IcdiMiuMit  principal  de  la  dinVMcncc  ohscivcc  ici  est  /a 
(liirec  pins  grandi"  de  laiivl.  pci'nicllanl  au  cnnii-  de  s(!  disloiidic 
davanla^c.  Si.  an  conliaiiv,  on  compare  le  degi-c  do  dilalalion  dn 
cciHir  ohttMUi  dans  im  temps  ('(jal  avant  cl  après  Taclion  de  la  digi- 
tale, on  voit  (|n"au  hont  d(>  denx  secondes  et  demie  d'aiièt,  le  volume 
dn  cœur  «'tail  notablement  moindre  {lifpic  J,  Max.  D.)  après  (jn'a- 
vaiit  l'action  de  In  digitale  et  (ju'il  a  lallu  mie  secoiuie  darièt  de 
plus  au  cœur  digitaline  (ligne  2,  Max  D.)  pour  se  dilater  an  même 
niveau  (pu*  le  cœui-  normal. 

Kst-on  maint(Miant  autorisé  à  tirei"  d'une  expérience  de  ce  genre 
unt^  conclusion  inverse  de  celle  dont  nous  taisons  la  crititpu;  et  à 
dire  (jue  le  myocarde  digitaliué  résiste  davantage  à  la  dilatation 
pendant  larrèt  provo(jué?  Ouehpie  logicpie  (juc  soit  cette  conclu- 
sion, elle  serait,  pour  le  moment,  prénuitnrée  ;  nous  verrous  plus 
tard  ({u'elle  r<'pose  sur  d'autres  considérations;  ici,  ou  pourrait 
attribuer  la  din'érence  à  des  causes  autres  qu'uu  renlbrcement  de 
tonicité  du  myocarde,  à  une  moindi'e  ))ression  veineuse,  par 
exem[)lc  :  nous  n'avons  ])as  à  discuter  ce  point  dans  l'étude  acluelle 
et  devons  nous  borner  à  aftirmer  que  l'action  diastolique  exagérée 
dn  nerf  vague,  dans  les  conditions  ci-dessus,  ne  prouve  jien  eu 
laveur  d'une  augmentation  de  la  «  lorce  diastoli(jue  »  ou  de  l'exten- 
sibilité du  cœur  (|ue  pi'odnirait  la  digital(^ 

De  telles  expériences,  dès  lors,  ne  peuvent  conduire  à  appréciei- 
l'action  de  la  digitale  sur  la  libn;  musculaire  cardiaque  ;  pour 
avoir  un  renseignement  à  ce  sujet,  il  faut  recourir  à  d'auties  pro- 
ct'dés  dans  le  détail  desquels  je  ne  })uis  entrer,  mais  qui  se  l'amè- 
nent: 1"  à  l'évaluation  de  la  dépression  intra-ventriculaire  diasto- 
lique au  moyen  d'explorations  mauométri(|ues  intia-cardiaques  : 
"2"  à  la  comparaison  des  cliangemenls  de  volume  du  cœur,  aux 
diiïéreutes  phases  de  l'action  de  la  digitaline. 

On  pomrait  utiliser  ici  les  ditférentspi'océdésdont  j'ai  fait  usage 
dans  mes  recherches  sur  l'action  atoni-cardiacpie  du  nerf  vague 
{Ai'ch.  phys.  1891)  et  qui  consistent  à  l'echerchei"  1"  les  dilfé- 
rcnces  de  dépressibilité  d'un  point  limité  de  la  paroi  ventriculaire 
(L.  c.  p.,  485),  2°  le  degré  dilïerent  de  flaccidité  du  cœur  vidé  de 
sang   (L.  c.    p..  485);   mais  je  me  borneiai  à  résumer  les  j'ésnl- 
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tats  do  mes  expériences  sur  le  voliime  inoyeii  du  cœuv  des  mam- 
mifères et  sur  les  variations  de  volume  et  de  résistance  du  ventri- 
cule isolé  chez  les  animaux  à  sang  froid,  ainsi  que  les  déductions 
que  fournit  la  comparaison  des  pressions  inlra-ventriculaires  aux 
dillerentes  phases  de  l'action  de  la  digitale. 

3"  Recherche  de  V action  diastolique  venlriculaire  de  la  digitale 
par  la  méthode  volumétrique. 

D'après  mes  expériences,  le  volume  moyen  du  cœur  dans  le  pé- 
ricarde n'augmente,  dans  l'empoisonnement  par  la  digitaline,  qu'à 
mie  période  avancée,  quand  les  oreillettes  sont  déjà  inhibées  et  ne 
donnent  i)lus  (pie  des  systoles  inconq)lètes  ou  rares;  jusqu'à  cette 
phase,  les  ventricules  se  vidant  à  foiul  dans  les  artères,  et  les  oreil- 
lettes dans  les  ventricules,  le  volume  moyeu  du  cœur  n'augmente 
pas.  Ce  procédé  détude  ne  peut,  du  reste,  conduire  qu'à  une  ap- 
préciation de  l'état  moyen  total  du  cœur  et  ne  fournit  pas  de  ren- 
seignement sur  les  conditions  spéciales  des  veidricules. 

A  cet  égard,  les  expériences  de  circulation  artificielle  dans  un 
appareil  à  déplacement  clos  de  toutes  parts,  sauf  en  un  point  qui 
communique  avec  un  enregistieur,  sont  |)lus  instructives;  elles 
montrent  que  le  ventricule  ne  commence  à  suhir  d'expansion  dia- 
stolique exagérée,  sous  une  même  charge  veineuse,  qu'à  partir  d'un 
degré  avancé  de  l'intoxication  ;  elles  établissent  aussi  cet  autre  fait, 
qu'au  début  de  l'action  de  la  digitaline,  une  augmeidation  de  la 
charge  veineuse  n'exagère  pas  plus  que  normalement  la  diastole 
ventriculaire,  ce  qui  sendjle  montrer  (pie  le  myocarde  résiste  tout 
autant  qu'en  l'absence  d'action  digitalinique.  Enfin,  une  môme 
contrepression  exercée  à  la  surface  de  la  masse  ventriculaire,  est 
efficace  à  surmonter  la  poussée  veineuse,  tout  aussi  bien  après 
le  début  de  rempoisonnement  (jue  normalement.  Ce  dernier  détail 
montrerait  donc  que,  dans  ces  conditions  d'exploration  plus  satis- 
faisantes qu'avec  la  contr(îpression  péricardi(pie  chez  les  mammi- 
fères, le  mvocarde  ventriculaire  ne  déploie  pas,  sous  l'influence 
de  la  digitaline,  une  force  d'expansion  diastolique  exagérée. 

4"  Recherche  de  Vaclion  diastolique  ventriculaire  de  la  digitale 
par  V exploration  comparative  de  la  pression  dans  chaque  ventri- 
cule {synergie  diastolique). 

L'exploration  des  variations  de  la  pression  intra-ventriculairc 
droite  et  gauche  fournit  un  renseignement  précis  qui  doit  être  in- 
terprété ici.  On  y  voit  qu'aux  phases  actives,  mais  non  toxiques,  de 
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ractioii  (le  la   (li^ilaliiic,  cliaiiiic  (Irpivssioii  vciilriciilaire  est  jAvs 
hnistjuc  cl  plus  profonde,  aussi  bien  à  droilo  (jii'à  <;auclio*  (fij;.  t2'2). 


l'iji.  "-l'I.  —  Iinis(iiiorie  de  la  dépression  diastolique  des  ventricules  du  cœur  digitaline. 

Pression  vonlriculaire  franche  (l'r.  v.  g.),  pression  venlriculaire  droite  (Pr.  v.  d.).  Les  courbes 
comparatives  montrent  que  cliaque  ventricule  se  décontracté  plus  brusqueiuent  à  la  suite  de 
chaque  systole  renforcée  par  la  digitaline  :  le  niveau  des  dépressions  diastoliques  se  rapproche 
de  l'abscisse  XY  après  2  millifjrammes,  et,  davantaffe  encore,  après  3  milligrammes  de  digitaline 
Adrian.  Celte  profondeur  plus  grande  des  diastoles  est  en  rapport  avec  une  amplitude  exagérée 
des  systoles. 

l'anl-il  coiisidt'rer  ce  phénoint'no  comme  la  preuve  d'une  action 
diaslolique  spi''ciale  de  la  digitaline?  C'est  le  seul  argument  qu'on 
pourrait  faire  valoii",  à  ma  connaissance,  en  faveur  d'un  renforce- 
ment de  l't^'laslicité  du  myocarde.  Le  faitanrait  son  intérêt  en  mon- 
trant que  j)()ur  une  même  frt'quence,  pour  une  fréquence  moindre 
et  même  pour  une  fréquence  plus  grande,  les  ventricules  subissent 
une  réplétion  plus  abondante  et  peuvent  dès  lors  fournir  à  la  circu- 
lation artérielle,  tant  aortique  que  pulmonaire,  un  apport  plus 
considérable.  Mais  faut-il  sur  cette  simple  constatation  fonder  toute 
une  tliéorie  de  l'action  cardiatjue  de  la  digitale?  Jt;  ne  le  pense  pas. 
constatant  dautn;  part,  comme  il  a  été  dit  §  2,  que  l'énergie 
systolique  des  ventricules  augmente  de  la  façon  la  plus  évidente  et 
à  un  degré  surtout  inartjué  dans  le  ventricule  gauche  qui  doit  sur- 
monter une  haute  résistance  aortique.  Je  crois,  qu'au  contraire,  le 
phénomène  du  relâchement  brusque  et  profond  des  ventricules  au 
moment  de  leur  diastole  est  subordonné  à  celui  de  la  contraction 
énergique  ([ui  le  précède.  Le  cœur  se  comporte  ici  comme  tout 

1.  Kaufmann  a  fait  justement  fait  romixrquev  {Revue  de  médecine,  1884,  p.  597)  qu'aux 
doses  iniiiiines,  l'alentissanles,  la  digitaline  preKluit  une  augmentation  notable  de  la  pres- 
sion diastolique  ventriculair,'. 
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corps  charnu  soumis  à  une  brusque  excitation  et  qui  se  décontracto 
à  fond  aussitôt  sa  secousse  terminée.  Nous  avons,  du  reste,  des 
exemples  de  ces  dépressions  diastoliques  étendues,  dans  des  condi- 
tions où  toute  apparence  d'aclion  cardio-atonique  doit  être  écartée, 
sous  l'influence  de  l'excitation  directe  des  nerfs  cardiaques  toni- 
accélérateurs.  J'en  donnerai  des  spécimens  à  propos  de  Taction 
ventriculaire  bilatérale  de  ces  nerfs  comparée  à  celle  de  la  digitaline 
(chap.  VII).  Un  simple  rapprochement  des  courbes  de  pression 
obtenues  dans  les  deux  cas  suffira  à  montrer,  je  crois,  que  l'acte 
diastolique  obsei'vé  sous  rinfluence  de  la  digilaline  n'est  autre 
qu'une  conséquence  du  brusipie  renforcement  d'action  systolique. 

Dès  lors  nous  pouri'ons  conclure  que  la  digitale,  agissant  parallè- 
lement sur  les  deux  ventricules  pour  en  augmenter  l'énergie  sys- 
tolique, agit  aussi  sur  eux,  mais  d'une  façon  secondaire,  pour  y 
provoquer  des  diastoles  })lus  profondes,  résultant  et  de  la  brus- 
querie de  lacté  systolique  et  de  l'évacuation  ventriculaire  complète 
qui  en  est  la  conséquence;  donc,  synergie  diastolique  tout  aussi 
bien  que  synergie  systolique,  telle  est  la  formule  que  nous  croyons 
pouvoir  énoncer. 

Que,  maintenant,  il  y  ait  une  différence  dans  la  valeur  relative 
de  l'expansion  diastolique  droite  et  gauche,  ceci  n'est  point  pour 
nous  surprendra,  car  les  conditions  de  réplétion  des  deux  ventri- 
cules ne  sont  point  les  mêmes,  non  plus  que  leurs  conditions 
d'évacuation.  Mais  cette  réserve  ne  change  rien  au  fond  môme  de 
la  question,  pas  plus  qu'une  réserve  semblable  n'a  pu  modifier  la 
donnée  d'une  synergie  systolique  des  deux  ventricules  tous  les  deux 
renforcés  par  l'action  de  la  digitale.  Nous  sommes  seulement  ame- 
nés à  dire  que  si  le  synchronisme  des  différentes  phases  de  chaque 
l'évolution  ventriculaire  est  absolu  à  droite  et  à  gauche,  la  synergie 
systolique  et  diastolique,  tout  en  étant  incontestable ,  na  pas  la 
même  valeur  des  deux  côtés,  ce  qui  ne  fait  qu  atténuer  la  rigueur 
de  la  for)nuh',  sans  en  changer  le  sens. 


§  4.  L'action  de  la  digitale  se  caractérise  surtout  par  son  effet 
cardio-tonique  sur  le  cccur  normal  et  dans  certains  cas  patho- 
logiques. 

D'après  les  développements  qui  précèdent,  nous  arrivons  à  conce- 
voir que  c'est  le  renforcement  d'énergie  du  myocarde  ventriculaire 
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(Iioil  et  ^aiiclu'  (|iii  (•araclc'i'isc  csstMilielIcMiUMil  raclioii  de  la  di^i- 
lalc;  daiitrcs  ar^uiiUMils  en  ravciir  de  celle  opinion  siM'oiil  Ibiiiiiis 
par  la  coiiiparaisoii  dos  iiiodilicalioiis  roiiclioiiiudlcs  du  cœur 
digitaline  cl  du  cœur  soumis  à  des  excilalions  ai'tilicielles  directes 
(ilia[).  \  :  on  j)ourra  trouver  encore  de  uouv(dles  preuves  dans 
lanalvse  des  accidents  mêmes  de  la  nuu't  du  c(eur  lui'  pai'  la  digi- 
taline et  par  des  stimulations  ('dectriijues  (cliap.  III). 

dette  augmenlation  (rén(>rgi(>  du  cœur  digitaline''  s(^  traduit, 
coiunu'  nous  l'avons  vu  (§  I  et'i)|)arune  série  de  nioditications  dans 
le  lonctionnemeut  venliiculaire  normal:  elle  apparaît  dès  le  début 
de  raclion  du  })()ison  ;  elle  accompagne  la  phase  do  ralentissement, 
(juand  celle-ci  existe  :  elle  se  maintieîit  et  s'accentue  quand,  au  ra- 
lentissement |)liysiologique,  succède  l'accélération  modérée  déjà 
toxi(jue  ;  elle  persiste  (et  souvent  se  renforce  encore)  au  moment  de 
riivpertacliycardie  arythmitiue,  et  parfois  elle  est  à  son  maximum 
quand  le  myocarde  est  snrpi'is  l)i'us(|uemeut  parla  mort. 

Mais  l'action  cardio-toni(|ue  ap|)arait  plus  clairement  encore 
<piand  la  digitaline  s'adresse  à  un  cœur  dont  l'activité  est  déprimée, 
dont  les  ventricules  sont  dans  un  élatatonique  relatif.  Si  cettedimi- 
nution  de  l'action  cardiaque  était  continue,  la  digitaline  relève  le 
niveau  général  de  la  tonicité  du  cœur  et,  par  suite,  régularise  la 
circulation  artérielle  générale  et  pulmonaire;  nous  en  avons  des 
<'xemples  dans  certaines  formes  d'atonie  ventriculaire.  Si  cette 
atonie  ne  portait  que  sur  une  systole  ou  une  série  de  systoles,  les 
autres  ayant  conservé  leiu' énergie  normale,  comme  dans  certaines 
formes  d'arythmie,  l'action  renforçante  de  la  digitaline  aj)parait 
surtout  par  le  réveil  de  l'activité  cardiaque  amoindiie  et  nivelle 
l'énergie  des  systoles  :  de  là  l'elfet  régularisant  sMr/cpoî//s  dont  les 
haltements  reprennent  plus  ou  moins  complètement  leur  égalité 
d"auq)litude,  les  pulsations  délicientes  reparaissant  si  elles  man- 
(juaient  complètenuMit  (intermittences  du  pouls)  ou  s'amplihaut  et 
regagnant  ce  qui  leur  manquait  d'amplitude,  si  elles  étaient  seule- 
uMMit  plus  ou  moins  avortc'es. 

C-et  elfet  régularisant  ne  peut  évidemment  être  ohteiui  que  si 
le  myocarde  s'y  prête  encore  :  dans  les  lésions  valvulaires  avec 
myocardite  chroui(puî  et  arythmie,  dans  les  altérations  scléreuses 
du  myocarde  avec  pulsations  irr(''gulièi'es  et  de  foi'ce  inégale,  dans 
les  altérations  oblitérantes  des  coronaires  avec  systoles  redoublées 
«;t  avortées,  il  ne  faut  pas  s'attendre  à  obtenir  d'eflel  bien   notable 


506  CLINIQUE   MÉDICAL!-:  DE  LA  CHARITÉ. 

au  point  de  vue  de  la  régularisation  du  rythme  et  d(> 
triculaiivs.  Dans  ces  conditions,  la  digitale  ne  peut  que  rendre  au 
myocarde  une  partie  de  ractivité(|ui  lui  fait  défaut,  sans  manifester 
sou  action  aussi  complèlement  que  dans  les  arythmies  atteignant 
un  myocarde  dont  la  nutrition  est  normale. 

La  certitude  que  la  digitaline  est  essentiellement  un  agent  de 
renforcement  de  l'énergie  cardiaque  peut  engager  à  en  écarter 
l'emploi  dans  ceiiaiues  affections  valvulaires  et  aortiques  qui 
tendent  déjà  à  exagérer  l'activité  cardiaque  et  conduisent  le  ventri- 
cule gauche  à  l'hypertrophie,  de  même  (|ue  dans  certains  états 
circulatoires  généraux,  pai"  exemple,  dans  les  formes  variées  de 
l'artério-sclérose  avec  ou  sans  néphrite  interstitielle,  qui  s'accompa- 
gnent d'hvpertrophie  venlriculaire  et  d'excès  de  pression  artérielle. 


Il 


MORT  SUBITE   DU    CŒUR 
DANS    L'EMPOISONNEMENT    PAR    LA    DIGITALINE 


Kxposé  général  des  accidents  précédant,  accompagnant  et  snivanl  la  mort  des  ventri- 
cules par  la  digitaline.  —  Caractère  subit  des  accidents  mortels  ;  leur  synchronisme 
parlait  dans  les  deux  ventricules  se  démontre  par  l'exploration  extérieure  localisée 
à  chacun  d'eux  et  coinhinée  à  l'exploration  de  la  pression  intérieure.  —  La  mort  se 
produit  en  demi-tétanos  à  secousses  plus  ou  moins  dissociées,  suivi  de  trémulation 
ondulatoire  avec  relâchement  graduel  du  myocarde  et  de  diastole  définitive.  —  Le 
synchronisme  co'incidc  avec  un  défaut  de  synergie  des  deux  ventricules,  le  gauche 
cessant  avant  le  droit  d'envover  des  ondées  artérielles.  Raisons  de  cette  différence. 


,^  I.  .%ociflen(s  précédant  et  ac(*oiiipa<;;iiant  la  mort 

La  moft  (lu  cœur  daus  reinpoisoniiemcMU  par  la  digitaline  csl 
subite  (lio.  23)  (Ml  ce  sens  que  ractivilé  des  systoles  ventriculaires  est 
hrusquenient  supprinî(';e,  mais  les  mouvements  ondulatoires  per- 
sistent un  temps  variable  jusqu'à  riinmobilité  diastolique  oompl('te. 

En  comparant  ces  accidents  ttîrminaux  dans  les  deux  ventricules, 
on  constate  qu'ils  sont  pr(3céd(3s  d'tme  période  de  tachycardie  ren- 
rorc(''e,  en  géMK'ral  réguli('re,  l'arythmie  ayant  déjà  disparu  :  cette 
|)éri()de  est  rigoureusement  synchrone  à  droite  et  à  gauche. 

Toutduu  coup,  se  produit  unacct'S  tétanique  incomplet,  en  géné- 
I  al  très  court,  et  absolument  semblable  dans  les  deux  ventricules, 
(|iiant  à  la  fréquence  et  au  rythme  des  secousses  {sijnchronismc 
persistant),  mais  dilîérent  au  point  de  vue  de  la  synergie  (vov.  ^2). 

Ensuite  apparaît,  d'abord  à  gauche,  puis,  presque  imnnkliale- 
ment  après,  à  droite,  la  trénuilation  librillaire  qui  dissocie  les 
contractions  des  taisceanx  musculaires,  ondule  en  sens  multiples, 
et  se  |)ro(liiit  indépendamment  dans  les  (hînx  ventricules  :  ici  le 
(h'I'aut  (le  syiiclironisme  se  présente  pour  la  j)remièrc  fois  dans  le 
cours  de  raclion  (h'  hi  digitaline,  mais  les  accidents  terminaux  ne 
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ACTION    l)H    LA    DKilTALI.NE 


r)0'.) 


/••/rt.v(.7;/,s-/-7M.\rA. 

pivs(Mil(Mil  plus  aiiciiu  iiit(''irl  nu  |)()iiil  de  vue  roiiclioiiiicl.  J.a 
masse  vcnlriciilaire  csl  aloi's  en  (Hal  tliasloliciiio  croissaiil,  surtout 
inaniur  à  dictilc  à  cause  de  l'accuniulalion  du  sau<;  veineux,  le 
silhm  iuleiveulrieulaire  se  creuse,  les  tréniulatious  ondulatoires 
s'éteignent  ptMi  à  peu,  et  la  surface  des  ventricules  j)rend  Taspect 
lisse,  le  myocarde  s'immohilisant  dans  une  diastole  définitive. 

Kn  considéi'ant  cette  succession  des  accidents  mortels  produits 
par  la  dijiitaline,  on  ne  peut  s'empêcher  de  les  rapprocher  de  ceux 
que  détermine  la  faradisation  ventriculaire  ou  l'introduction  de 
li(|ui(les  irritants  dans  les  coronaires  :  cette  identité  conduit  à  inter- 
|)réler  la  mort  du  myocarde  comme  le  résultat  d'une  excitation 
locale  intense  dans  ces  dillerents  cas,  et  cette  interprétation  con- 
corde bien,  en  ce  qui  concerne  la  mort  par  la  digitaline,  avec  toute 
révolution  des  accidents  {voy.  cli.  X  et  XI). 

Mais,  sans  nous  attarder  à  cette  question  que  nous  examinerons 
d'une  façon  spéciale.,  nous  devons,  après  ces  indications  générales 
sur  la  mort  d(>s  ventricules  digilalinés,  examiner  avec  quelque 
détail  comment  ils  se  comportent  l'un  par  rappoi't  h  l'autre  tant 
au  point  de  vue  du  synchronisme  qu'à  celui  de  la  synergie. 


vj  2.  Le.<i  accidents  subi! s  de  tétanisatlon  incoinpléle  sont  synchrones 
dans  les  deux  ventricules. 

1"   \'exploralion    extérieure    des   imlsations,    localisée    à    des 
régions   vcntriculaircs  éloignées   l'une  de  l'autre  et   fournissant 
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Fiy'.  'ii.  —  Syiicliroiiisine  des  accidenls  mortels  dans  les  deux  ventricules» 

I.fl  siintiltani'ilé  des  troubles  tétaniques  et  ondulatoires  dans  le  ventricule  droit  (Pr.  v.  d.)  et  dans 
le  vuntricule  fjauclie  (Vv.v.g.)  à  partir  de  l'instant  do  la  mort  sul)ite  (M)  ressort  de  la  superpo- 
sition des  courbes  de  celte  fi^nu-e,  de  la  préci'dento  et  des  suivantes. 


d'une  façon  indépendante  l'indication  des  systoles  de  chaque  ven- 
tricule, établit  l'évidence  du  fait  :  la  figure  24,  fournie  par  une 
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expérience  de  démonstration  (Leçon  du  8  janvier  1892),  sur  un 
chien  de  16  kilos  tué  par  10  niilligrammes  de  digitoxine  de  Merck, 
montre  la  succession  des  troubles  mortels  et  leur  parallélisme  à 


droite  et  k  gauche.  Une  phase  de  tachycardie  prémonitoire  est 
brusquement  remplacée  par  une  demi-tétanisation  bi-ventriculaire 
k  secousses  dissociées,  à  laquelle   succède  la  période  terminale 


ACTION    l)K   I-.\    UKilTALIM;. 


(;oi 


/•7r(.\(.7)/s-r/M.\rA. 

(rdiululalioiis  liltiill;iii('s  iii(lt'|t(Mi(laiik>s  des  deux  cnh's.  On  jxnil 
(lire  (HIC  la  inoil  sultilc  arrive  an  [loinl  M,  la  ionclion  vcnlriciilain» 
j^aïu'lit'  se  siispciulaiil  ("xaclcmciil  en  ce  point.  La  iiiorl  n'csl  ])as 
loiijoiirs  aussi  altsoliiMKMil  siiMtc  ([iic  dans  h;  lypc  (jni  prcccdc  :  on 
a  vn  pai' exemple  dans  la  lij;nrc  1  (cluip.  I)  deux  ou  trois  Icuilativcs 
de  i'C|trise  de  svsl(des  actives,  sépai'ées  par  de  comtes  périodes  de 
demi-  tétanisalion  : 
ces  cas  sont  encore 
plus  démonstratils 
s'il  est  possible  au 
|)()inlde  vue  du  syn- 
chronisme des  acci- 
dents, car  on  re- 
trouve dans  les  deux 
courbes  ventiicu- 
laires  des  détails 
identi(jues  se  répé- 
tant à  plusieurs  re- 
prises. 

2"  \j  exploration 
intcrh'uve des  varia- 
tions (le  la  pi'ession 
dans  les  deux  ven- 
tricules montre  é<j;a- 
lement  la  simulta- 
néité des  accidents 
subits  caractérisés 
par  la  substitution 
de  systoles  demi- 
télani(jues  aux  sys- 
toles complètes  de 
la  phase  pré-mor- 
telle :  la  ligure  'Ih 
montre  bien  h;  ri- 
«ioureux  synchro- 
nisme des  accidents 
terminaux  dans  les 
deux  ventricules  et 
surtout  établit  incon 


V\g.  '26.  —  Uei)r(iductioii  scliématiquc  des  effets  prodiiils 
sur  la  pression  vcntiiciilairc  par  la  mort  du  cœur  ou 
tétanos  ou  en  diastole. 

l'ne  sonde  cardiaque  (-tant  introduite  dans  le  ventricule  gauche 
tué  par  laradisation  cliez  un  cinen  el  immobilisé  en  diastole,  on 
|)roduit,  en  saisissant  la  masse  vcutriculairo  à  pleine  main,  des 
compressions  et  des  décompressions  successives  de  la  sonde 
qui  imitent  les  divers  accidents  jirésentés  par  les  ventricules 
nu  moment  de  la  mort.  Les  schémas  1  à  i  correspondent  à  des 
formes  varii-es  de  tétanos  à  secousses  dissociées,  ne  .se  fusion- 
nant en  une  contraction  ])artaile  que  dans  le  type  n"  i.  Les 
schémas  5  et  6  montrent  comment  se  comportent  les  pressions 
intra-ventriculaires  dans  la  mort  en  diastole  avec  un  cœur 
légulier  qui  s'éteint  progressivement  (o)  et  avec  un  cœur  aryth- 
mi(|ue  (G).  Ces  ligures  schématiques  «loivcnt  être  rapprochées  des 
courbes  cardiographiques  reproduites  au  début  du  cliapitre  XI 
I  Types  variés  de  In  morl  du  cœur). 

testablenient  le  fait  (jue  la  moit  subite  s'opère 
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(Ml  Iclanos  :  les  vontriculos    so    resserrent  gracluelleinenl  sur  les 
sondes  qn'ils  contiennent  et  tont  d'nn  coup  [Tel.  venl.)  sont  piis 
d'une  tétnnisalion  dissociée  avec  \il)rations  s'opérant  au  niveau  des 
maxima  systoliques  :  les  courbes  de  la  pression  vcntriculaire  droite 
et  gauche  sont  absolument  démonstratives  à  ce  sujet.  C'est  exacte- 
ment comme  si  Ton  comprimait  à  la  main  les  ventricules  dune 
façon  ryllimi(|ue  en  exerçant  des  pressions  de  |)lus  en  plus  fortes 
et  laissant  de  moins  en  moins   se  l'elàclier  le  myocai'de  {/ig.  '20, 
Schémas  1,2,5,4).  Tout  au  contraire,  la  mort  en  diastole  s'accuse- 
rait par  la  chute  des  courbes  de  pression  vcntriculaire,  comme 
cela  s'obtient  arlificiellemenlavec  les  pressions  rythmi(iues  décrois- 
santes exercées  sur  les  ventricules  morts  (Schcnias  5  et  (i  de  la  fig.  20). 
5°  Le  synchronisme  de  la  denii-lélanisafion  finale  dans  les  deux 
ventricules  coïncide  avec  un  défaut  de   synergie.  —  Dans  cette 
phase,  en  général  très  courte,  on  les  systoles  sont  l'éduites  à  de 
brusques  secousses  des  deux  ventricules  et  s'effectuent  dans  l'at- 
titude dcmi-tétani({ue,  le  ventricule  gauche  cesse  d'envoyer  des 
ondées  sanguines  dans  les  artères,  tandis  (pic  le  ventricule  droit  ali- 
mente encore,  (pioi(iuc  très  faiblement,  l'artère  })ulmonaii'e'  ;  on  en 
peut  voir  la  preuve  dans  la  ])artie  T  de  la  ligure  27  fournie  par  une 
expériem-e  de  démonstration  du  7)0  dcîcendire  1891 ,  sur  un  chien  de 
15  kilos  tué  par  9  milligrammes  de  digitoxine  Merck.  Ce  défaut  de 
synergie  tient  simplement  à  l'insuffisance  des  ondées  pulmonaires 
qui  n'arrivent  plus  au    cœur  gauche.  Dira-t-on  que  le  ventricule 
gauche  est  iiiort  plus  tôt  que  le  droit?  Kvidenmient  non,  car  il  est 
encore  tout  aussi  bien  en  état  d'exécuter  des  systoles  encore  actives: 
c'est  l'apport  sanguin  qui   lui   fait   défaut.   Et  la  preuve   en   est 
fournie  précisément  par  cette  même  expérience  où  se  produit  une 
reprise  spontanée  R  de  systoles  complètes  :  le  sang  arrivant  alors 
au  cœur  gauche,   on  voit  reparaître  le   pouls  carotidien  tant  que 
dure  cette  phase  de  réveil  passager  du  cœur.  Le  retour  des  sys- 
toles incomplètes,  demi-tétaniques,  ramène  la  série  des  accidents 
de  la  premièi'e  série  T  :  on  voit  en  M  le  pouls  artériel  disparaître 

1  Lo  fait  (l'iino  prolongaliDii  plus  f;raii(lo  de  l'aclion  du  voiilriciiliMlroit  dans  certaiiios 
fin'inos  de  mort  du  coeur  est  connu  dejjuis  longtemps  (V.  Huocki,,  Zur  Lelire...  dèr  bcidcii 
Il crzhiilften .Wici^)i\A.  W.)\  ;  V.Knoll  [l]cberînconfir...dcrbcid-  Heiiliiilf.  —  Stzgs.d.  Kais. 
Ak.  Wienn.  xcix,  1890).  Mais  l'interprétalion  qu'on  a  donnée  du  phénomène  est  dill'é- 
reule  de  la  nôtre  :  on  admet  (pie  le  ventricule  gauche  s'arrête  jjIus  tôt  (pie  le  ventri- 
cule droit  [Asyur/ironisDie,  lUmisyslolc].  tandis  (pie  nous  admettons  le  synchronisme 
des  accidents  dans  les  deux  ventricules,  avec  dispai'itiou  des  ondées  aorti(pies  par  suil(i 
d'un  défaut  d'alimentation  du  ventricule  gauche. 


ACTION    l>K    LA    llli;  ITA  L  I  NK 


in.\y(:ois-i-i{.\y(:K. 

dans  la  carolidc  . 
alors  (|u  il  pcisislc 
(|iioI(|iiesiiislaiilstMi- 
corc  dans  l'arlrrc 
|>nlni()naii'i'.Puiss  c- 
lahlil  la  pliaso  uUinK^ 
de  livnmlalion  V(M1- 
liicnlaiiv  ahoiilis- 
saiil  à  rininiobililr 
diastoliqno  D. 

C/ost,  ])ar  consi'- 
(jucnt,  iinr  asynoi'gic 
linale  donl  le  niôca- 
nisino  réside,  non 
dans  des  conditions 
dillerentesdelal'one- 
lion  ventrieulaire. 
mais  dans  un  défaut 
d"alinicnlaliou  sutli- 
saute  du  ventricule 
gauche  par  un  ven- 
tricule droit  su])is- 
sant  les  mêmes  acci- 
dcuts  que  lui. 

Ou  peut  mieux 
comprendre  mainte- 
nant la  signitîcation 
des  accidents  obser 
vés  au  moment  de  1:» 
mort  par  la  digitaline 
du  côté  des  deux  ci  i' 
culalions  aortique  et 
pulmonaire  :  au  lieu 
de  se  borner  à  la 
double  exploration 
carotidienne  et  pul- 
monaire, il  est  plus 
démonstratif  de  pra- 
tiquer, en  même  temps,  comme  nous  Tavons 


M)7> 
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paratif  des  variations  de  la  pression  dans  les  deux  ventricules. 
J'ai  cherché  à  réaliser  des  types  précis  de  ce  genre,  en  explorant 
la  pression  dans  une  hranche  de  Taorte  et  dans  une  hranche  de 
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Fig.  28.  —  Détail  des  cllols  comparatifs  produits  sur  la  pression  et  les  pulsations 
aortique  et  pulmonaire  par  la  tétanisation  mortelle  des  deux  ventricules  digitalines. 

Avant  Taccès  tétanique  {Tét.  2  ventr.)  les  deux  ventricules  enlretiennent  également  les 
deux  circulations,  pression  carotidienne  {Pi:  Ca.  ihj.)  et  pression  ai  lérielle  pulmonaire  (fr. 
A.  p.  oinlalc soude).  Pouls  carotidien  et  pouls  artériel  pulmonaire  avec  sphyf;moscopes  (Po«/.< 
Car.  Sp.  et  Pouls  A.  p.  Sp.).  Le  tétanos  survenant,  la  pression  tombe  et  le  pouls  disparail  dans 
la  carotide,  mais  une  reprise  passagère  localisée  au  ventricule  droit  {Hepr.  v.  d.)  relève  la 
pression  et  fait  reparaître  le  pouls  dans  l'arlére  pulmonaire  seule;  une  autre  reprise  des  deux 
ventricules  produit  le  même  effet  dans  les  deux  circuits;  enfin,  pendant  la  tétanisation 
définitive,  la  pression  tomfje  de  part  et  d'autre,  mais  de  faibles  pulsations  persistent  dans 
l'artère  pulmonaire. 

Tartère  pulmoiuiire  avec  des  manomètres  appropriés,  fournissant 
des  mesures  de  pression  et  avec  des  indicateurs  de  pulsations 
(sphygmoscopes)  :  on  a  ainsi  tous   les  détails  des  eilets  produits 
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siir  la  circiilalioii  a()i'li(|ii(*  cl  iniliiioiiaiic  par  les  accidciils  vciilri- 
ciilaiivs  l(Miiiiiiaii\.  La  lij^iirc  'iS  moiilrc  ((iic,  dans  la  pailic  (7V7. 
2  ren/r.),  les  deux  vciiliiculcs  sont  pris  siiimllaiiéiiienl  de  la  léta- 
iiisalioii  déjà  dâ  riU»;  puis,  le  voiitricnlc  gauche  cessant  d'envoyer 
du  sang  dans  Taorle,  la  pression  [(nnhc:  el  le  pouls  disparaît  dans 
la  carotide;  une  re|)i'ise  nionieiilaiiée  des  ventricules  se  montre 
cllicace  à  droite  (le  ventricule  droit  contenant  du  sang)  et  inelli- 
cace  à  gauche;  nuiis,  à  une  seconde  reprise,  la  pression  se  relève 
et  le  pouls  reparait  dans  la  carotide,  le  ventricule  gauche  ayant 
été  alimenté  j)ar  la  circulation  pulmouaiie.  Ensuite  le  pouls  dis- 
parait comi)lètenient  dans  la  carotide,  et  devient  presque  impei'- 
ceptiblc  daus  Tartère  pulmonaire;  la  pression  tond)e  dans  les 
deux  altères,  le  cœur  subissant  à  ce  moment  la  trémulation  finale. 

Tous  ces  détails  se  lisent  sur  les  courbes  de  pression,  à  la  condi- 
tion qu'on  ait  au  préalable  analysé  les  phénonuMies  vcntriculaires; 
sans  quoi  il  serait,  je  ciois,  impossible  de  deviner  la  signification 
des  dill'érences  entre  les  accidents  artériels  ultinu^s  pulmonaires 
et  aortiques. 

Je  l)ornerai  à  ces  indications  l'analyse  des  troubles  mortels 
présentés  par  h^s  deux  ventricules,  au  point  de  vue  du  synchro- 
nisme et  de  la  synergie  dans  la  mort  par  la  digitaline,  en  taisant 
seulement  remarquer  que  l'association  fonctionnelle  des  deux 
cœurs  se  poursuit  jusque  dans  la  mort  par  ce  poison. 


V 


EFFETS  DE  LA  DIGITALE  SUR  LES  VAISSEAUX  CONTRACTILES.  RAP- 
PORTS DES  MODIFICATIONS  DE  LA  PRESSION  ET  DES  TROUBLES 
CARDIAQUES. 


I.  RésuiiK'  de  ractiou  vaso-constriclive  de  la  dif^iialine.  —  Son  ellbt  sur  la  pression 
aorti(Hio;  liypothèse  de  la  subordination  du  ralenlisseinent  da  cœur  à  l'excès  de 
résistance  artérielle.  —  Essais  de  synthèse  du  pliénoniène  (compression  de  Taortc, 
excitation  du  splancliiii(iuc).  —  Hypothèse  de  la  subordination  de  la  tachycardie  à 
l'excès  de  résistance  artérielle  api'ès  la  perte  d'action  des  nerfs  modérateurs  ;  mêmes 
tentatives  de  reproduction  synthétique.  —  Objections  tirées  de  la  parficiiiation  du 
ventricule  droit  au  ralentissement  ou  à  l'accélération  :  concessions  à  l'iiypotiièse  de 
la  subordination;  expériences  de  vaso-constriction  pulmonaire. 

H.  Discussion  de  l'hypothèse  do  la  subordination;  part  à  réserver  à  l'influence  de  l'excès 
do  résistance  artérielle;  preuves  directes  de  l'indépendance  des  changements  de 
Iréqucnce  et  de  rythme  du  cœur  par  rapport  à  l'augmenlation  de  la  pression  arté- 
rielle (circulations  arlilicielles,  conir  avec  circuit  réduit  pulmonaire-coronaire). 

III.  Démonstration  d'une  action  toin-cai'diaf|ue  directe  de  la  dijjitaline,  mais  avec  subor- 
dination de  la  valeur  de  l'énergie  déployée  par  le  cœur  à  l'importance  de  la  résis- 
tance artérielle. 


Nous  resterons  dans  les  liiiiiles  du  plan  (iin;  nous  avons  adopté 
cl  qui  ne  comporte  pas  l'étude  spéciale  de  l'action  vascnlaire  de  la 
digitale;  c'est  là  une  question  que  nous  avons  poursuivie  depuis 
longtemps,  mais  tjui  doit  être  soumise  à  de  nouveaux  coidroles,  au 
moven  des  a|)pareils  volumétritpies  niulli|)les  que  nous  possédons 
maintenant,  grâce  aux  progrès  que  VliVi.  Cli.  Comte  et  L.  Ilallion  ont 
réalisés  dans  cette  technique.  Nous  réservons  donc  l'analyse  dé- 
taillée de  l'action  vaso-motrice  ou  vascnlaire  directe  de  cette  sub- 
stance toxique,  et  n'abordons  le  sujet  que  dans  la  mesure  où  il  est 
indispensable  de  le  faire  pour  discuter  rbyjiotlièse  assez  répandue 
d'une  subordination  des  modilications  ronctiomielles  du  cœur  aux 
vari  itions  de  la  résistance  artérielle. 
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l/(>\;imiMi  coiiii);!!;»!!!'  des  |ii('ssi(»iis  arlc'ricllcs  (lii'ccle  cl  l'éciii- 
rtMitc  (l;ms  imc  hianclic  ;i()rlit|ii('.  des  |)i'('ssi(iiis  ai'U'i'ielIc  cl  vei- 
neuse dans  un  iése;ui  su|terlieiel  ou  prolond,  des  vaiiniions  de 
\)dunie  dun  lissii  |)éii[)liéri(|U(>  ou  viscéi"il,  (Uc,  en  datili'cs  teiiucs, 
l'analvse  des  eliau'^cMncnts  locaux  de  calil)rc  des  vaisseaux  aoili- 
(|ues  ncuis  a  nuMilrc  la  réalil(''  dinu'  aclion  conslrietivc  iiidcpcn- 
danle  de  la  digitale. 

haulrcs  rechei'ches,  exécutées  à  laidede  circulations  arlilîcielles 
dans  des  tissus  séparés  des  centres  cl  dont  linnervalion  avait  été 
suppriniét>  par  le  l'ail  niènic  de  leui'  isolcnient.  ont  j)aru  établir, 
plus  sùiuMueut  (pie  ne  lavaient  pu  l'aire  nos  teiilalivcs  de  dégénéra- 
tions nerveuses,  Taction  de  la  digitale  sur  l'appareil  musculaire 
des  vaisseaux. 

Kndn  (jucUpies  (expériences,  dans  lesquelles  Tactivité  des  muscles 
vascnlaires  avait  été  supprimée  par  remmagasinage  préalable  de 
cocaïne  dans  le  tissu  soumis  à  la  circulation  artiticielle,  me  sem- 
!)lent  autoi'iseï'  à  admettre  (|ue  la  constriction  des  vaisseaux  en 
présence  d'un  sang  digitaline  iTest  pas  une  réaction  crélasticité 
augnienl(V,  mais  bien  le  fait  d'une  intervention  active  des  éléments 
conlractiles. 


§  2.  Élévation  de  pression  arlérielle  par  vaso-constrîction 
et  SCS  conséquences. 

1/aclion  vasculaire  péri  plier  i(pH:',  étant  mise  liors  de  doute,  sa 
c()usé([uence  immédiate,  raugmentation  de  la  pression  artérielle 
générale  et  par  suite  de  la  résistance  au-devant  du  cœur  gauche, 
sinterprète  aisément,  sans  qu'il  soit  besoin  d'invoquer  une  inter- 
vention du  cœur  pour  la  produire.  Que  le  cœur,  influencé  de  son 
cdé,  et  par  raction  propre  de  la  digitale  et  par  l'eUet  même  de  la 
|)lus  grande  résistance  à  vaincre,  ajoute  son  eiïet  à  celui  de  la  con- 
striction des  vaisseaux,  cela  est  logique  à  supposer,  facile  même  à 
établir,  mais  la  question  est  autre  pour  le  moment.  Sachant  que  la 
vaso-constriction  suflit  déyd  à  ])rovoquer  rélévalion  de  la  pression 
aorliquesous  rinflucnce  de  la  digitale,  nous  devons  chercher  dans 
(piel  sens  et  dans  quelle  UK^sure  sera,  de  ce  chef,  influencée  la  fonc- 
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lion  cardiaque,  et  s'il  est  légitime  de  subordonner  les  modifications 
([u"()n  V  observe  à  Texcès  préalable  de  la  pression  artérielle. 

La  (pieslion  doit  être  posée  tout  d'abord  d'une  fa(.'on  précise  :  ce 
([u'on  a  soutenu,  c'est  que  le  ralentissement  du  cipur  est  subor- 
donné à  l'augmentation  de  résistance  aortique.  On  n'a  pas,  que  je 
sache,  été  plus  loin  et  cherché  à  présenter  aussi,  comme  une  con- 
séquence de  l'excès  de  pression,  la  tachycardie  simple  ou  arythmique 
des  phases  toxiques.  Logiquement,  ces  deux  modifications  inverses 
de  la  lVé(pience  du  cœur,  qui  se  succèdent  dans  l'empoisonnement 
progressif,  ne  send)laieiit  pas  devoir  être  i"q)portées  à  une  même 
influence,  la  résistance  augmentée.  Et,  cependant,  il  était  tout  aussi 
légitime  de  subordonner  l'accélération  simple  ou  irrégulière  que 
le  ralentissement  du  c(eur  à  la  même  cause  :  on  l'eut  fait  sans 
doute,  si  l'on  avait  songé  (pi'à  i)artir  d'une  certaine  période  les 
appareils  d'arrêt  du  cœur  sont  supprimés  et  que  les  appareils  accé- 
lérateurs conservent  leur  activité.  Dès  lors,  quoi  de  plus  simple  que 
(rexpli(|uer  le  ralentissement  initial  par  la  stimulation  prédomi- 
nante des  terminaisons  cardiacines  des  nerfs  d'arrêt  et  l'accélération 
ultérieure  par  la  stimulation  des  nerfs  accélérateurs?  De  cette 
façon,  le  fait  dominant  dans  l'action  physiologique  et  toxique  de  la 
digitale  sur  le  cœur  serait  la  subordination  des  troubles  cardiaques, 
quels  qu'ils  soient,  à  l'augmentation  de  la  pression  artérielle  que 
l'on  sait  se  produire  en  vertu  d'un  mécanisme  en  partie  périphé- 
lique. 

L'hvpothèse  vaut  la  peine  qu'on  s'y  arrête,  môme  dans  une  étude 
aussi  peu  approfondie  que  celle-ci. 

Ici,  comme  dans  toutes  les  recherches  expérimentales,  il  y  a 
grand  profit  à  reproduire  synthéliquement  le  phénomène  qui  se 
présente  et  à  réaliser  d'une  façon,  en  quelque  sorte  schématique,  les 
modifications  dont  on  pressent  le  mécanisme. 

Voyons  donc  quels  eflcts  cardiaques  produira  une  résistance  ar- 
térielle directement  exagérée  par  un  procédé  simple,  la  compres- 
sion incomplète  de  l'aorte  abdominale,  par  exemple,  ou  la  constric- 
tion  d'un  vaste  réseau  aortique  au  moyen  de  l'excitation  des 
splanchniques.  Cette  double  expérience,  il  la  faut  exécuter,  d'abord 
dans  les  conditions  où  le  cœur  est  capable  de  réagir  par  le  ralen- 
tissement, étant  encore  pourvu  de  ses  organes  nerveux  modérateurs, 
ensuite,  dans  les  conditions  où  il  a  perdu  cette  aptitude,  ses  appa- 
reils d'arrêt  étant  supprimés  soit  par  l'atropine,  soit  par  un  autre 
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proct'di'.  Il  V  ,1  liicii  loii^icmps  (|ii('  Marcy  nous  a  iiioiilir  rcll'cl 
<  ardio-rahMilissaiil  dos  liaulos  pressions  dans  le  |)i'(Miiiiu'  cas,  el  d«> 
nombreuses  expériences  ont  ('ial)li,  depuis,  renelcai'dio-accéléialeui- 
de  rexcès  de  résislance  artérielle  dans  le  second  cas.  Or,  on  com- 
prend ipie  la  première  expérience  vise  le  ralentissemenl  du  cœui 
noi'uial  encore  au  déliul  de  Taction  de  la  (li<;ilaline,  et  (|ue  la 
seconde  doit  correspondi-e  à  la  lachycardic;  [)lns  tardive,  survenant 
<|uand  les  appaivils  nerveux  d'aiTét  ont  été  paralysés  par  la  digitale 
«'Ue-méme. 

Le  résultat  est  des  plus  démonstratifs:  un(>  haute  pression  aorti- 
«jue  pi'oduite  par  la  compression  de  Taorle  ou  par  le  s})asine  vascu- 
laire  abdominal  produit  le  ralentissement  du  cœur  (/?>/.  29),  et. 


KifT.  '2it.  —  Ed'ets  comparatifs  de  la  compression  de  Taorle  ahdomiiiaio 
sui-  les  deux  ventricules.  (Fréquence,  rythme,  énergie.) 

P.  V.  rf..  Pression  venlriculaire  droite;?.  Y.  17.,  pression  ventriculaire  gaurlie.  La  foiiiprossion 
de  Taorlc  at)(lominale,  en  mémo  temps  qu'elle  ralentit  au  même  degré  les  deux  ventricules 
tsi/nchriinisiiie),  produit  l'éli'vation  des  minima  diiistolii(ues  dans  le  ventricule  gauche  (obstacle 
à  t'éiiicuriiioiij  et  l'abaisseiiH'nt  de  ces  minima  dans  le  ventricule  droit  ti)reiiiii'r  effet  de  la 
diminiiliijii  d'afitux  pur  les  veines  du  circuit  gcncral). 

<()mme  dans  le  cas  de  la  digitale,  aussi  bien  celui  du  ventricule 
droit  tpii  uest  pas  directement  en  cause,  que  celui  du  ventri- 
cule gauche  snpptMtant  reflet  immédiat  de  la  haute  résistance;  la 
même  élévation  de  pression  détermine,  au  contraire,  l'accélératiou 
souvent  arythmique  des  deux  ventricules  après  une  atropinisation 
qui  les  a  livrés  à  Taction  prédominante  de  leurs  appareils  accéléra- 
teurs. 

Mais  il  ne  faut  pas  se  hâter  de  conclure;  les  elfets  cardiaques, 
ralentissants  ou  accélérateurs  suivant  le  cas,  sont-ils  bien  tout  à 
l'ait  les  mêmes  qu'avec  la  digitale  ?  Nous  savons  que  ce  poison  ne 
fait  pas  que  ralentir  ou  (ju'accélérer  ;  nous  avons  insisté  sur  sou 
action  toni-cardiaque  et  montré  que  l'augmentation  d'énergie  porte 
sur  les  deux  ventricules.  Or,  il  se  trouve  que,  quand  on  élève  d'em- 
l)lée  la  pression  aortique  par  un  procédé  périphéritpie  quelconque, 
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si  Ton  raleiilil  los  deux  veiilricules,  ou  u'auguieute  i)as  siiuultané- 
luout  leur  énergie:  le  vcutricule  gauche  seul  déploie  uu  ellbrt  sys- 
tolique  plus  grand  :  le  ventricule  droit,  au  contraire,  diminue 
d'énergie  syslolique. 

C'est  là  une  première  diU'érenceeuti'e  l'action  supposée  indirecte 
(le  la  digitale  sur  les  deux  ventricules  et  relVet  d'une  augmentation 
de  résistance  aorti([ue. 

Ou  observe  encore  une  autre  (lilîérence  :  celle-ci  porte  sur  l'ex- 
pansion diaslolique  venlriculaire.  Avec  la  digitale,  comme  nous 
l'avons  vu,  les  ventricules  ralentis  ou  non,  présentent  une  diastole 
dont  la  prolondcurest  pro|)ortionnée  à  l'importance  de  la  systole: 
rien  de  seni!)lal)le  ne  se  ])roduit  en  présence  d'un  excès  de  pi'cssion 
aorli(}ue  ;  tout  au  contraire,  les  diastoles  ventriculair(>s  gauches 
sont  nu)ins  étendues  (/ijy.  2!)). 

Eidin,  si  nous  examinons  la  layon  dont  se  com|)(nient  Tune  par 
raj)port  à  l'autre,  les  pressions  artérielles  pulmonaire  et  aortiqne, 
nous  trouvons  une  opposition  complète  cidre  les  eiïets  des  hautes 
tensions  produites  d'end)lée  dans  l'aorte  et  ceux  qu'y  détermine 
l'action  de  la  digitale:  dans  le  premier  cas,  la  pression  artérielle 
pulmonaire  s'abaisse;  dans  le  second,  elle  s'élève,  ainsi  qu(>  nous 
y  avons  insisté  précédenunent  {eh.  IL  ^  'l). 

s  3.  Recherche  de  l'action  vaso-cttnstriclive  piilBiionaire 
de  la  di|8;i(ale. 

Cette  dernière  remar([ue  ne  peut  inanciner  de  suggéier  aux  par- 
tisans de  la  subordination  des  troubles  cardiaques  à  l'excès  de 
tension  aortiqne,  l'hypothèse  que  la  digitale  fait  resserrer  égale- 
ment les  vaisseaux  pulmonaires  et  provoque  ainsi  le  double  eiïet 
presseurdaus  la  grande  et  la  i)elite  circulation. 

Voici  donc  une  donnée  nouvelle  qui  s'introduit  dans  la  quesli(tn; 
pour  expliquer  les  dilVérences  que  je  viens  de  signaler  entre  les 
elVets  cardiaques  de  la  digitale  et  ceux  d'un  excès  primitif  d(;  la 
résistance  aortiqne,  pour  permettre,  en  outre,  de  comprendre 
(urau  lien  de  s'al)aisser  la  pression  artérielle  pulmonaire  s'élève, 
on  est  obligé  de  faire  intervenir,  en  même  temps  que  le  spasme 
aortiqne,  le  spasme  des  vaisseaux  pulmonaires. 

Rien  d'improbable,  du  reste,  dans  cette  supposition  :  il  me  réj)u- 
gne  moins  (ju'à  tout  autre  d'admettre  l'action  vaso-coustrictive  de 
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ciMlaiiis  poisniis.  ((iimiic  de  ccrhiiiis  ikm'I's.  sur  les  viiisscaiix  du 
|it)uui(Mi.  car  j";ii  diMcudii  (l(>  loul  Icuips  lacliou,  aujourd'hui  oncoro 
r(''\(>(|U(''('  en  doiilc.  des  ucrls  du  syuip  ilhiquc  sur  \cs  vaiss(\uix 
puluiouairt's.  .Mais  cncoïc  l'aul-il  s"assui(U'  (juc  les  inodilicalioiis 
(■ardia(|ut's  cl  circulaloirc's  soûl  couiparablos  à  celles  que  produiiait 
la  digitale  si  les  artères  des  deux  syslèuies  subissaiciil  uue coustric- 
liou  siuiullaué(\ 

Nous  avons  le  moyeu  de  réaliser,  dans  celle  liypoUièse,  uue 
nouvelle  e\|)('Mience  d(>  coulrôle  eu  |trovo(piaul  j)ai'  divers  j)rocédés 
rélévalioii  paiallèle  de  la  pression  dans  les  réseaux  aorliques  et 
pulmonaires  :  il  laul.  pour  cela,  s'adresser  à  la  périphérie  des 
deux  systènu's,  sans  l'aire  intervenir  à  l'origine  du  phénomène  une 
propulsion  jdus  énergi(iue  du  cœur.  La  compression  simultanée 
dune  hirurcalion  de  Tarière  pulmonaire  et  de  la  portion  infé- 
rieure de  l'aorte  fourni i-a  la  reproduction  du  phénomène  par  des 
moyens  mécaniques;  la  provocation  simultanée  d'un  spasme  pul- 
monairi>  et  aorli(|ue  aboutira  au  même  résultat  par  un  mécanisme 
au  fond  semblable,  bien  qu'il  soit  obtenu  par  un  procédé  physiolo- 
gi(p»e.  pai-  la  mise  eu  jeu  de  nerfs  vaso-constricteurs.  Qu'on  em- 
ploie l'un  ou  l'autre  moyen,  on  verra,  dans  les  deux  cas,  s'élever 
parallèlement  la  pression  dans  le  réservoir  aortique  (aorte  thora- 
cique)  et  dans  le  réservoir  pulmonaire  (tronc  de  l'artère),  c'est-à- 
dire  qu'on  se  trouvera  en  présence  d'elfets  artériels  généraux  et 
pulmonaires,  semblables,  en  effet,  à  ceux  que  nous  avons  décrits  à 
propos  de  raugmentation  simultanée  d'énergie  dans  les  deux  ven- 
tricules {ch.  II,  §  2). 

]>e  rapprochement  est  donc,  jusqu'ici,  très  légitime,  mais  il  faut 
(piil  se  confirme  par  la  comparaison  de  l'état  du  cœur  en  présence 
(1  uue  résistance  artérielle  géuéi'ale  et  pulmonaire  augmentée  par 
la  digitale  et  par  lacliou  mécanique  ou  nerveuse  que  nous  venons 
de  mettre  intentionnellement  en  jeu. 

Les  deux  ventricules  se  ralentiront  s'ils  en  ont  le  moyen  (inté- 
grité des  organes  modérateurs),  ils  s'accéléreront  dans  le  cas  con- 
traire (i)rédomiuance  des  ap|)areils  accélérateurs)  ;  ils  déploieroîil, 
tous  les  deux  cette  fois-ci,  um^  énei-gie  systoli(jue  plus  notable 
ayant  Tun  et  l'autre  uue  résistance  plus  grande  à  surmonter,  et  cette 
modification  bilatérale  sera  semblable  à  celle  que  nous  avons  con- 
statée sous  l'influence  de  la  digitale;  mais  une  différence  persis- 
tera. Nous  ne  verrons  pas,  sous  l'influence  de  l'excès  de  piession 
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aortico-piilinonaire,  se  déployer  les  ventricules  au  moment  de  leur 
diastole,  comme  cela  s'observe  avec  la  digitale;  tout  au  contraire 
les  minima  diastoliques  descendront  moins  bas  que  normalement, 
les  ventricules  résistant  à  la  charge  par  une  augmentation  perma- 
nente de  la  tonicité  de  leur  tissu. 

Toutefois,  sous  cette  réserve,  nous  aurons  réalisé  des  elîets  cir- 
culatoires généraux  et  cardia(pies  très  analogues  à  ceux  que  pro- 
duit la  digitale  et,  ayant  obtenu,  par  ces  expériences  qui  s'adres- 
sent primitivement  à  la  circulation  périphérique,  tant  aortique  que 
pulmonaire,  des  efTets  c;u'dia(pics  secondaires  rappelant  de  très 
})rès  ceux  de  la  digitale,  nous  aurons  de  bonnes  raisons  j)our  sou- 
tenir l'hypothèse  de  la  subordination  du  cœur  aux  vaisseaux. 

Il  ne  faudra  pas,  maintenant  que  nous  avons  accordé  à  rhyi)o- 
thèse  le  maximum  qui  peut  lui  être  concédé,  pousser  bien  loin 
l'analyse  pour  eu  démontrer  rinsuflîsance. 

§  4.  Discussion  de  l'hypothèse  de   la  subordination 
des  variations  cardiaques  A.  l'auginentatron  de  résistance  artérielle. 

Est-ce  à  dire  que  la  digitale  n'influence  les  deux  circulations 
qu'en  vertu  de  son  action  vaso-constrictive  aortique  et  pulmonaire? 
Et  qu'on  doive  se  contenter  du  rapprochement  qui  vient  d'être  fait 
])our  interpréter  l'élévation  parallèle  des  deux  pressions  pulmonaire 
et  générale?  Évidemment  non  :  de  ce  que  ce  poison,  comme  beau- 
coup d'autres,  fait  resserrer  les  vaisseaux,  il  ne  s'ensuit  pas  qu'il 
borne  là  son  effet  sur  l'appareil  circulatoire  et  que  toutes  les  modi- 
lications  fonctionnelles  du  cœur,  qui  se  déroulent  du  début  à  la  thi 
de  l'intoxication,  doivent  être  subordonnées  à  cette  influence  vas- 
culaire. 

Il  y  a  d'abord  plusieurs  réserves  à  faire  aux  concessions  que  nous 
venons  de  développer,  pour  donner  à  l'hypothèse  l'apparence  d'une 
certaine  rigueur  : 

I"  Nous  avons  supposé  que  la  digitale  pouvait  agir  sur  les  vais- 
seaux du  pouinon  comme  sur  ceux  de  la  circulation  générale  et 
élever  la  résistance  au-devant  du  cœur  droit,  comme  elle  l'aug- 
mente au-devant  du  cœur  gauche.  Mais  une  telle  démonstration  est 
encore  à  fournir;  l'assimilation  des  etfets  vaso-pulmonaires  aux 
etfets  aortiques  n'est  que  légitime  et  reste  hypothétique.  Nous  avons 
reproduit  schématiquement  les  etfets  qui  devraient  survenir  si  h 
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s|»;)sm('  iHiliiioïKiiic  s'associait  au  spasiiu»  aoiliiiiic,  mais  nous 
n'avons  |»as  ivalisr.  an  moyen  de  la  di-^ilalc,  la  (loul)l(>  action 
vaso-moliicc.  Onand  nons  avons  olilcnn,  dans  le  cours  de  l'intoxi- 
cation, rélcvalion  sinuiltancc  (W  la  pirssion  dans  la  carotide  et 
dans  larlèiv  pulmonairi»  {ro;/.  eh.  //,  .^  '2).  c'est  à  une  augnieiitalioii 
conunnne  d'énergie  des  deux  ventricules,  associée  ou  non  à  une 
réaction  s|»asmodi(|ue  générale  et  pulmonaire,  que  nous  avons  dû 
rapporter  la  double  liy|UMtension,  n'ayant  aucune  })reuve  directe  à 
l'ournir  duii  ellet  vaso-constrictciir  pulmonaire. 

'2"  Nous  avons  j^lissé  sur  la  difficulté  de  subordonner  à  une  cause 
coiislanlc,  à  une  élévation  graduelle  de  la  résistance  artérielle,  les 
li'oubles  si  dilVérenls  delà  fréquence  et  du  rythme  cardiaques,  qui 
se  succèdent  du  début  à  la  lin  de  l'empoisonnement  (//V/.  50); 
pour  ivndre  logi(jne  l'Iivpotbèse  de  la  subordination,  nous  lui 
avons  fourni  un  argument  nouveau,  en  rappelant  que  l'action  des 
nerfs  cardio-modérateurs  se  supprime  à  un  moment  donné  de  l'ac- 
lioii  de  la  digitale.  Mais,  pour  que  cet  argument  ait  une  valeur 
réelle,  il  faudrait  que  la  disparition  d'excitabilité  des  nerfs  d'arrêt 
coïncidai  précisément  avec  la  j)liase  de  l'intoxication  où  le  cœur 
réagit  par  laccélération  à  rinlluence  de  l'excès  de  résistance.  Sans 
doute,  cette  assertion  a  été  souvent  émise,  et  récemment  encore, 
mais  nons  verrons,  dans  l'étude  spécialement  consacrée  à  cette  ques- 
tion {cil.  VII),  quelles  réserves  il  convient  de  formuler  à  cet  égard. 

Donc,  rien  ne  permet  de  subordonner  les  changements  de  fré- 
(juence  et  de  rythme  du  cœur  aux  variations  primitivement  pro- 
duites dans  les  deux  circulations,  et  nous  revenons  à  la  thèse 
généralement  admise  que  le  cœur  subit  de  première  main  l'action 
de  la  digitale.  Que  le  spasme  vasculaire  intervienne,  par  son  effet 
inécani(pie,  pour  imposer  au  cœur  un  déploiement  d'énergie  pro- 
porlioiHK'  à  la  résistance  à  surmonte^"  et  règle  ainsi,  tant  que  le 
cuMii-  y  peut  suflire,  son  efïbrt  syslolique,  cela  n'est  pas  douteux. 
Que,  d'autre  part,  le  cœur,  sollicité  directement  par  le  contact  du 
poison  à  changer  de  lré({uence,  de  rythme  et  d'énergie,  agisse  à 
sou  tour  sur  la  pression  artérielle,  ou  pour  en  atténuer  l'élévation 
excessive  (piand  il  est  ralenli,  ou  pour  s'associer  au  spasme  des 
vaisseaux  et  snrélevei-  la  pression  quand  il  s'accélère  et  se  renforce, 
le  fait  est  tout  aussi  certain. 

Nous  n'écartons  donc  pas  l'inllnence  surajoutée  de  la  lésistance 
artérielle  sur  le  fonctionnement  cardiaque,  mais  nous  tenons  pour 
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iiiconiMlc  riiv|Ktllirst>  (l'iiiic  siiltordiiialioii  des  vaiialioiis  cardia- 
(|ii('s  aux  variations  circulaloircs  périplirriqnes;  de  inêmo  que  nous 
iradmcttrioiis  pas  coiniiu'  suflisanle  la  (liéorie  d'une  aetion  car- 
diaciue  is(dé(>  iiiodilianl  à  elle  loule  seule  le  eouis  du  sang  dans  les 
vaisseaux. 

Avant  clierché  à  taire  ainsi  la  pai'l  des  variations  de  lésistauee 
artérielle  dans  les  niodilieations  suhies  |)ar  le  eœui',  il  y  aurait  lieu 
<le  développer  la  démonstration  (ViMie  aetion  eardia(|U(^  primitive, 
iiulépeiulante,  si  pai'eille  preuve  était  encore;  à  doinier.  Je  me 
bornerai,  dès  lors,  à  rap|)eler  (piel(iues-uiis  des  ai'gumcnts  les  plus 
décisifs  (Ml  laveur  de  la  théorie  cardiaciue;  directe,  cl,  paiini  ces 
arguments,  je  choisirai  les  plus  simples,  ceux  ((ue  fournit  l'étude 
du  cœur  ne  pouvant  subir  aucun  des  effets  d'une  augmentation 
de  pressi(Hi  artérielle  :  les  expériences  de  circulation  artificielle 
avec  le  cœur  des  aninuuix  à  sang  froid  et  celles  (ju'on  exécute  sui' 
le  cœur  des  mammifères,  dans  certaines  conditions  d'isolement 
préalal)le,  fournissent  une  démonstration  suftisante  ;  elles  permettent 
d'écarter  les  tentatives  délicates  de  dissociation  qu'on  aurait  à  faire 
pour  établir  rirulépendance  de  l'action  cardiaque,  si  le  cœur  pouvait 
encore  subir  le  contre-coup  des  variations  de  la  résistance  artérielle. 


§  5.  Prenves  directes  de  l'indépeiidanee  des  cliangeinenis  de  frt-qiienec 
et  de  rytlinie  «lu  cceiir  par  rapport  ù.  raug;iiieiitation  de  la  résis- 
taiiee  artérielle. 

La  démonstration  dune  action  cardiaque  directe,  primitive,  de 
la  digitale,  a  été  donnée  depuis  longtemps  par  les  expériences  exé- 
i'utées  sur  le  cœur  des  animaux  à  sang  froid,  isolé  et  soumis  à  une 
circulation  artificielle  de  sang  défibriné  ou  de  sérum  chloi'uré.  On 
a  vu,  sans(|u'il  soit  nécessaire  de  lappelei"  le  détail  de  ces  rei'herches, 
<|ue  le  poison  ralentit  le  cxeur  soustrait  à  toute  influence  extérieure 
d'innervation  ou  de  résistance  variable,  qu'il  le  rend  arythmique 
et  plus  tard  l'accélère,  tout  comme  il  le  fait  sur  le  cœur  on  rapport 
avec  le  systènu^.  nerveux  central  et  avec  les  vaisseaux  périj)hériques. 

J'ai  cherché,  depuis  longtemps,  à  réaliser  des  expériences  ana- 
logues s»w  le  coMii'des  mammifères,  et  c'est,  en  grande  partie,  dans 
ce  but  (|ue  j'avais  poursuivi,  en  1878  et  en  1879,  des  recherches 
sur  la  réfrigération  graduelle  des  animaux  à  sang  chaud  (C.  R.  Soc. 
Biologie).  Je  n'ai  pas  réussi,  à  cette  époque,  à  obtenir  une  sui'vie 
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suffisante  ilu  cœur  traversé  et  irrigué  par  du  sérum  à  température 
moyenne ,  pour  entreprendre  avec  ce  pi'océdé  une  étude  niéllio- 
dique  des  poisons  cardiaques.  Je  ne  sais  si  les  expérimentateurs 
qui  ont  clierché  à  soumettre  le  coMir  des  mammifères  à  une  cir- 
culation artilicielle  (Newell  Martin  et  Tcliistowitscli)  ont  obtenu 
des  résultats  plus  satisfaisants:  n'y  étant  pas  parvenu  moi-même, 
j"ai  essayé  de  tourner  la  difficulté  en  consei'vant  au  cœur  des  mam- 
mifères sa  propre  circulation  avec  le  sang  de  l'animal,  mais  en 
réduisant  le  circuit  aux  vaisseaux  pulmonaires-coronaires  :  on  a 
ainsi  un  cœur  (pii  est  rendu  indépendant,  non  seulement  du  sys- 
tème nerveux  central,  mais  aussi  des  variations  de  la  pression 
artérielle.  iJieii  qu'il  reste  encore  en  rapport  avec  le  circuit  pulmo- 
naire, les  variations  de  résistance  vaso-motrice  qui  peuvent  se 
produire  dans  ce  circuit  sont  négligeables,  à  notre  point  de  vue, 
en  raison  de  leur  faible  impoi'tance  mécanique. 

C'est  avec  ce  procédé  qu'ont  été  exécutées,  en  1880  et  en  1885, 
puis  en  1888,  quelques  expériences  relatives  à  l'action  cardiaque 
indépendante  de  la  digitale  :  j'en  domierai  ici  seulement  deux  spé- 
cimens pour  tlx(>r  le  point  en  question. 

Expérience  du  'iTt  janvier  ISSO.  CliicMi  à  l)ulbe  détruit,  cliauffé  dans 
l'étuve.  Tempérât.  loct.  r»9".  Température  du  sang  dans  le  circuit  aortico- 
cave  58", 8.  —  Après  ligature  successive  do  la  veine  cave  supérieure  et 
de  i'azygos,  des  artères  aortiques  supérieures,  de  l'aorte  à  la  partie  infé- 
rieure du  thorax  et  de  la  veine  cave  inférieure,  la  circulation  se  trouve 
réduite  au  circuit  pulmonaire  et  au  circuit  coronaire.  La  niasse  de  sang 
contenue  dans  ce  double  circuit  et  dans  l(>s  cavités  cardiaques  étant  éva- 
luée au  j  (le  la  niasse  totale,  on  injecte  des  doses  de  digitale  correspon- 
dant sensiblement  à  la  dose  toxique  normale  réduite  des  |,  de  façon  à 
obtenir  une  dilution  sanguine  à  peu  près  équivalente.  Les  injections  par- 
tielles sont  faites  par  le  tronçon  cardiaque  de  la  veine  azygos  pour  éviter 
le  contact  rnpide  d  une  trop  grande  quantité  de  digitale  avec  le  myocarde. 
La  respiration  artificielle  est  continuée  et  les  coronaires  reçoivent  un 
sang  aussi  oxygéné  que  si  l'isolement  relatif  du  cœur  n'avait  pas  été  pra- 
tiqué. Dans  cette  expérience  et  dans  les  essais  analogues,  le  cœur  est 
séparé  du  système  nerveux  central  par  la  section  ou  par  la  ligature  des 
nerfs  extrinsèques,  mais  cette  précaution  est  rendue  à  peu  près  inutile 
par  la  perte  rapide  daction  des  centres  nerveux  anémiés.  Il  ne  peut  subir  le 
contre-coup  de  variations  de  résistance  produites  dans  le  circuit  aortique, 
les  branches  de  l'aorte  étant  liées.  On  a  réservé  un  large  circuit  de  l'aorte 
à  la  veine  cave  pour  éviter  une  trop  grande  surcharge  ventriculaire,  les 
tronçons  artériels  et  veineux  pouvant,  pai-  leur  extensibilité,  servir  de 
trop-plein,  et  le  dispositif  permettant  d'enlever  à  volonté  le  sang  digita- 
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liiit'.  Nous  f(>iii|)li()iis  iuissi  itoiivoir  rcinpIaciM'  ce  saiii;'  |)ai'  du  saii<;-  drli- 
liiiiit'  normal,  mais  rf\|t('iitMict'  n'a  r(''iissi  ((iravcc  des  cdMirs  pivalaltlc- 
incnl  rcIVoidisd'unt'Iaroii  liradiicllc.  Dans  l'essai  doiil  la  (ij;iiiv  T»!  rcpivscnlc 
le  principal  lésnllal.  on  a  oxploiv  avec  nnc  sonde  à  ampoule  élaslicpie  les 


1  ig.  r»l.  —  iJ.xjH'riLnici'  sur  l'ellel  raleiitissaiU  in'oduit  par    la  dipilaliue  en  deliors  de 
toute  iutcrveulion  vaso-molrice  générale  pouvant  élevei*  la  pression. 

l.c  ( œiir  l'sl  réduit  par  ilos  iif;atiires  successives  préaliil)les  au  circ\iit  |)uliuonaiie  et  coionaire- 
carilinque  (srlii-iiin):  laoïte  llioraci(|ue  est  réunie  à  la  veine  rave  inlV'iiciue  par  un  tuhe  de 
.jonction  portant  des  tubulures  |)Oui' theruiouiôtre  et  jjour  rohinet  ;  une  sonde  ventriculaire 
l'ournil  les  courbes  de  pi'ession  et  de  fré(|uence  (S.  0.,  si/stoles,  di/istulcs). 

I.i,ne  1,  état  noiiiial.  SI  systoles;  lif;ne  2,  après  injection  par  l'azy^os  de  25  niillif;r.  deleuilles 
dedi^itale,  ralentissement  di-  8i  à  i8  etaryllimie;  lif;nes  5  et  i,  retour  à  une  fréquence  voisine 
de  la  normale,  avec  queltpu^s  irit'>j;ularit(''s  {si/.sloh'.i  (léiiiiiK'esj. 

variations  de  la  pression  ventriculaire  droite  et  on  a  pu  assister  à  la 
même  évolution  des  accidents  cardiaques,  dans  ces  conditions  d'isolement 
du  cœur,  que  si  l'organe  fi'it  resté  en  rapport  avec  les  i)ranches  contrac- 
tiles de  l'aoï'le.  Une  phase  de  ralentissement  (de  84  à  48)  avec  systoles 
iiéniinées  et  higéminées  (ligne  "i),  est  survenue  '2  jninutes  aprt's  l'injection 
veineuse  de  '2.')  milligrammes  de  feuilles  en  infusion  aqueuse;  le  cœur  est 
lesté  15  minutes  arythmique  et  ralenti;  puis  il  a  repris  une  fréquence 
de  70  au  bout  de  25  minutes,  de  70  au  bout  de  55  minutes.  A  ce  moment 
rexp-érience  a  été  interrompue  par  une  coagulation  dans  le  tube  de  jonc- 
lion  et  a  fourni  des  résultats  intéressants  au  point  de  vue  de  l'embolie 
pulmonaire,  mais  sans  rapports  avec  l'action  de  la  digitale. 

Expérience  du  15  juiti  1885.  Même  disposition  générale  que  dans 
l'expérience  précédente,  avec  cette  différence  qu'on  n'avait  pas  opéré  la 
jonction  de  l'aorte  tlioracique  et  de  la  veine  cave  inférieure.  Le  chien 
à  bulbe  détruit  avait  subi  un  refroidissement  préalable  qui  avait  fait 
lond)er  la  température  du  sang  dans  une  branche  de  l'artère  pulmonaire  à 
54°, 2.  A  la  suite  d'un  l'écbauffemenl  graduel  jusqu'à  57", 6,  le  cœur, 
d'abord  ralenti  par  le  froid,  s'était  accéléré  (>t  fixé  à  la  fréquence  movetine 
de  120  par  minute  (ligne  1,  (ig.  52).  On  a  enq)loyé  ici  la  digitaline  Ilomolle 
etQuevemie,  à  la  dose  réduite  environ  des  |;  c'est-à-dire  qu'au  lieu  d'injec- 
ter les  18  ou  20  milligranunes  qui  eussent  tué  le  cœur  si  la  dilution  avait 
pu  se  faire  dans  la  masse  de  sang  normale,  on  n'a  injecté  que  5  milligrammes 
dans  la  veitie  azygos.  L'effet  ralcMitissant  et  arythnii(|iie  s'est  rapidement 
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produit,  comme  le  montrent  les  courbes  successives,  2,  o,    4,  5,  C, 
recueillies  à  5,  7,  9, 11,  20  minutes  d'intervalle.  La  fréquence  a  diminué 
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V'ig.  7)-l.  —  Expérience  seml)lal)lo  à  celle  de  la  figure  51. 

L'action  lak-ntissanlc  de  plus  en  plus  inarqut'c  d  mik;  injoclion  de  3  millifiraniiucs  de  digilaliiK^ 
amorphe  d'IIouu)lle  et  Quevenne  dans  l'azyyos,  ii^sulle  de  la  coiuparaison  des  comlies  de 
pression  vcnlriculaii'i!  droile  (P.  Y.)  :  la  fVéquenee  de  1:20  (iiontidl,  aiiirlie  1)  toiidie  à  70  et  It) 
(co«;-Z»e«  2  e^  5),  se  relève  un  peu  à  -iS  {coia-be  ij  en  inèuie  lenijis  cpie  l'aiytliinie  s'accentue, 
jiuis  descend  à  26  et  à  20  (courbes  5  cl  6). 

au  maximum  jusqu'à  20  par  minute,  sans  qu'on  puisse  cependant  fournir 
des  chiffres  exacts,  les  comptages  n'ayant  été  opérés  que  sur  de  petites 
longueurs  :  en  tout  cas,  l'elfet  sur  la  fréquence  et  sur  le  rythme  a  été  au 
moins  aussi  accentué,  avec  ce  cœur  ne  pouvant  plus  subir  l'effet  ralen- 
tissant d'une  augmentation  de  la  résistance  aoitique,  que  si  les  rapports 
normaux  eussent  été  conservés. 

On  pourrait  tirer  de  ces  cxpérierices  beaucoup  d'autres  conclu- 
sions et  leproduire  avec  elles  tous  les  délails  de  raclion  cardiaque 
de  la  digitale;  mais  nous  ne  les  invoquons  ici  qiu>  pour  établir, 
sans  hésitation  possible,  l'identité  des  effets  produits  par  le  poison 
sur  le  cœur  isolé  du  système  nerveux  et  du  circuit  aortique  et  sur 
le  cœur  pouvant  subir  encore  l'action  nerveuse  centrale  et  l'action 
des  variations  de  résistance  artérielle \ 

11  n'y  a  pas  lieu  de  s'arrêter  à  discuter  reflet  que  pourrait  pro- 
duire sur  la  fré(iuence  et  le  rythme  du  c(jRur  inic  vaso-constriction 

1.  >"os  conclusions  ne  concordent  pas  avec  celles  de  Kaulïniann.iiui  dit  (juo  «  après  la 
section  des  Pncumo-gastriqucs  la  digilaline  produit,  une  élévation  de  la  tension  arté- 
rielle sans  entrainer  de  r  aie  n  lisse  me  ni  du  cœur  (Rev.  Méd.,  p.  589. 1884). 
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piiliHouairi'  (Ii<>ilaliiii(|ii('  :  si  col  cITol  oxislo,  il  csl  (olloinont  ivdiiil, 
(■oniiiit' nous  l'avons  dit  déjà.  (|n'on  n "a  pas  à  couiplor  avoc  lui  dans 
la  prodiuiion  des  (•lian<;(Mn(Mils  do  la  rrô(|nonoo  cardiacjuo;  s'il  ôlail 
in(li(inô  d'en  tenir  conipto,  on  auiail  plutôt  à  sV'lonnor  du  délaul 
daccrlôration  cardiaiiuc.  cai'  le  spasme  pulmonaire  dimiiuierait 
fapjjort  au  v(Mitri('ule  j^anche  et  par  suite  le  travail  de  ce  venlricule. 


.;  O  D('-iii«»ii<>«(rntIoii  d'iiiK'  action  toni-cardiaqui'  directe  de  la  digitale 
et  de  !«(tii  iiidépendanee  |iar  rap|iort  A  raiigiiientation  de  la  résis- 
tance  artérielle. 

Los  ox|)ôrioncos  do  circulation  artiliciollo  cxé(;utées  sur  le  cœur 
coniplèlcinont  isolé  dos  animaux  à  sang  iVoid  par  les  expûiimon- 
latcurs  qui  nous  ont  précédé,  ainsi  que  celles  que  nous  avons  pour- 
suivies nous-mème  sur  le  conii'  des  inaminifèros  séparé  de  ses 
relations  avec  l'arhro  aorli(jue,  n'ont  été  invoquées  jusqu'ici  que 
pour  établir  l'action  cardio-modératrice,  arytluniqnc  ou  tachycar- 
di<|ue  indépendante  de  la  difi^ilale.  Nous  n'avons  pas  soulevé  la 
question  d'ciio-c/ie  variable  qui  doit  être  examinée  maintenant. 

S'il  csl  évident  que  ce  n'est  point  raugmentalion  de  résistance 
artérielle  qui  connnandc  aux  changements  de  iVéquencc  et  de 
rythme,  nous  ne  pouvons  afOrmor  a  priori  rindépendancc  des 
variations  déuorgie  ventriculaire  i)ar  rapport  aux  variations  de  la 
pression  artérielle.  Toutes  les  vraisemblances  sont,  au  contraire, 
en  faveur  d'une  subordination  étroite  de  l'énergie  ventriculaire  par 
rapport  aux  résistances  à  surmonter  :  nous  avons  vu,  en  effet, 
croiti'c  parallèl(>mont  la  puissance  sysloli([ue  et  la  pression  arté- 
rielle, (pu»  le  c(cur  IVit  l'alenti  ou  accéléré.  Déjà,  dans  rexamen  dos 
variations  de  rénergie  ventriculaire  sous  rinihience  de  la  digitale 
{cil.  IL  %'i),  nous  avons  fait  pressentir  que  le  poison  par  lui-même, 
indépondannnont  do  son  inlluence  vaso-constriclive  aortique,  agit 
sur  le  cdMir  ])our  on  l'cnforcer  l'action  systolique  et  l'adapter,  en 
(piehpio  sorte,  à  roxcès  de  travail  (pi'il  est  appelé  à  fouiiiii-;  l'un 
dos  arguments  invoqués  alors  en  faveur  de  cette  action  toni- 
cardia(juo,  a  été  que  la  puissance  systolique  ventriculaire  dioilo 
augmente  parallèlement  à  l'énergie  systoli(ine  ventriculaire  gauche, 
bien  que  la  résistance  pulmonaire  ne  s'élève  (ju'à  peine.  Mais  la 
preuve  direch'  (l(»it  être  donnée  maintenant,  à  la  suite  de  la  démon- 
stration i\v  Taction  immédiate  de  la  digitale  sur  la  fréquence  et  le 
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ryllime  du  cœur  :  les  niônies  cxpériciicos,  lôgèrcnicut  modifiées, 
t'ouriiiront  cette  preuve  complémentaire. 

En  opérant  avec  le  cœur  d'un  mainmilère  avec  circuit  réduit 
{voy.  ^  5,  fh/.  51  et  52),  il  est  facile  d'explorer  les  variations  de  la 
pression  aorlicpie  dans  le  bout  central  de  Tune  des  braïu^hes  de  la 
crosse  liées  au  i)réalal)le.  Connue  la  })ression  a()rli([ue  ne  peut 
s'élever  ici  sous  rinfluence  dune  vaso-conslricliou  périphérique, 
il  est  clair  que  c'est  au  ventricule  gauche  qu'il  faudra  rapporter 
l'hypertension  si  elle  survient'.  Le  problème  sera  déjà  sinq)lilié, 
mais  il  restera  mie  hésitation  relative  à  l'ignoi'ance  où  nous 
s:)nnnes  du  véiilable  état  des  vaisseaux  pulmonaires  quand  la  pres- 
sion aorliciue  s'élève  sous  l'iulluence  de  la  digitale,  ^ous  cherche- 
rons tout  à  rheure  à  écarter  cette  complication  et  nous  donnerons 
tout  d'abord  la  preuve  qu'eu  l'absence  de  toute  iniluenceconstrictive 
aorli({ue,  la  pression  augmente  dans  le  tronçon  de  l'aorte  resté  en 
rapport  avec  le  vcidricule  gauche. 

Dans  la  figure  55,  ('ini)runtèo  à  une  expôriciice  du  17  juillet  1888  sur 
lui  chien  niainleiui  à  la  haute  tenipéraluro  do  51)", 5  dans  l'éluve,  le  cœur, 


Fig.  .w.  —  Élévation  de  la  pression  artérielle  produite  par  le  cœur  digitaline,  sans  assis- 
tance d'action  vaso-motrice  générale.  (Même  dispositif  que  dans  les  expériences  des 
figures  51  et  32.) 

L:i  fivquenre  t'tant  île  120  et  la  pression  aortiqite  de  70  iiim.  Ilg.,  une  injection  de  1  inilligr.  8  de 
di^ntiiiine  Jliallie-Petit  auffinente  la  fréquence  (180)  et  porte  la  pression  à  100  inill.  Hjf.  (et  non 
à  92,  erreur  sur  la  iigiu'e)  ;  la  pression  reste  à  90  luill.  et  la  IVéquence  à  170  après  2  niilligr.  6; 
la  fréquence  s'élève  à  190  et  la  i)i'ession  reste  à  73  inin.  Ilg.,  après  3  uiilligr.  ô,  deux  minutes 
avant  la  mort  subite. 

isolé  des  réseaux  aortiques  (voy.  ^  5.  I"""^  E.rp.  et  ftg.  51  et  52),  entretenait 

1.  N'ous  ne  pouvons  acceplor  la  conclusion  de  Kaulfniann,  assez  réservée  du  reste,  pas 
plus  (|ue  la  signilicalion  de  son  expérience  de  destruction  du  bulbe  (Rev.  niéd.  1994, 
p.  40b).  L'auteur  croit  démontrer  que  la  digitaline  a  surtout  une  action  périphérique, 
et  que  l'élévation  de  la  pression  résulte  principalement  du  resserrement  des  vaisseaux. 
Pour  nous,  les  deux  eH'cls  soni  associés  et  la  pai't  du  cœur  est  la  plus  inqioi'Iante 
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la  prossioii  dans  le  s(>iiiiit'iit  de  Taorlc  ciicon'  en  rapporl  avec  le  vciilriciilc 
•iaïu'lic  à  la  valeur  nioyciiiu'  de  70  niiii.  llg,  avec  iiiic  lrt'(|ii('iic('  de  l'iO. 
On  a  injoclé  dos  doses  relaliveiiient  fortes  de  dij^ilaliue  Miallie  par  lazygos 
ot,  soit  (jue  ces  doses  aient  été  exa<^érées,  soit  que  le  cœur  soiiiiiis  à  l'ac- 
tion d'un  sang  liop  chaud  n'ait  |)n  réagir  par  le  ralentissement  ordinaire, 
toujours  est-il  (|u'on  a  provcxpu'"  l'accéléralion  d'end)lée  :  la  fréquence  s'est 
élevée  à  18(1,  mais,  en  même  lemps,  la  pression  aorti(|ue  a  été  portée  à 
100  millimètros.  avec  un  gain  de  7)0  millimètres,  chiffre  très  élevé  étant 
domié  les  conditions  de  rexpérienco  et  le  défaut  d'assistance  des  vaisseaux 
péripliéri(|ues.  Le  cœur  à  lui  tout  seul  a  doncsufli  à  produire  cette  hyper- 
tension. Plus  tard,  avec  des  doses  croissantes  de  digitaline,  l'énergie  ven- 
triculaire  a  faibli  par  rapport  à  son  renl'orcement  initial,  mais  elle  est 
restée  plus  grande  que  normalement  jusqu'à  la  mort  subite,  qui  est  sur- 
venue dix  minutes  après  l'injection  de  5  mg.  T)  de  digitaline  dans  le  sang 
veineux.  Avant  celte  phase  terminale,  le  ventricule  gauche  soutenait 
encore  (ou  plutôt  produisait  encore)  une  pn^ssion  aortique  de  90  milli- 
mètres avec  une  fréquence  de  170  sous  rinlluence  de  'i  mg.  6  de  digi- 
taline; il  donnait  190  pulsations  et  une  pression  de  75  millimètres  llg., 
deux  minutes  avant  de  mourir  brusquement. 

Une  expérience  de  ce  genre  montre  l)ien  la  j)rodLiction  d'une  plus 
haute  pression  aorli([ne  et  d'une  éiuM'gie  ventriculaire  plus  grande 
sons  rinllncnee  de  la  digitale,  en  l'absence  de  toute  variation  dans 
la  résistance  à  révacuation  ventriculaire  gauche;  mais  elle  laisse 
subsister  encore  un  doute  sur  la  provenance  réellement  ventiicu- 
laire  de  cette  augmentation  parallèle  de  pression  et  d'énei'gie  :  il 
se  poui'rait  que  le  débit  pulmoiuiire  augmentant,  le  ventiicule 
gauche,  plus  abondamment  approvisioiuié,  fournît  à  son  tour  un 
débit  plus  considérable  et  n'augmentât  d'énergie  que  parce  qu'il 
reçoit  davantage.  Dans  cette  hypothèse  il  faut  admettre  que  les 
vaisseaux  du  poumon  se  laissent  traverser  par  une  plus  grande 
(pu\ntité  de  sang,  soit  parce  qu'ils  subissent,  sous  l'ijifluence  de  la 
digitaline,  unedilatatiou  ((puu'ien  n'autorise  à  admettre),  soit  parce 
(jue  le  ventricule  droit  déploie,  comme  le  ventricule  gauche,  une 
énergie  plus  grande.  C'est  à  cette  alternative  qu'il  faut  tout  d'abord 
songer,  parce  qu'elle  a  pour  elle  la  vraisemblance  et  qu'il  est  facile 
delà  contrôler.  Nous  l'a  vous  faitdéjàel  ilsultitde  ra|)peler  la  démon- 
stration qui  en  a  été  domiée  dans  la  première  partie  de  cette  étude 
(Chapitr(^  II,  §  '2.  Synertik'  des  deux  ventricules)  :  nous  avons  vu 
alors  ({ue  la  poussée  systolique  du  ventricule  droit  augmente  paral- 
lèlement à  celle  du  ventricule  gauche,  sans  avoir  comme  celle-ci 
une  résistance  exagérée  à  surnu)nter  ;  c'est  à  peine,  en  elï'et,  si  la 
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pression  s'élève  (Unis  l'artère  pulmonaire,  et  la  faible  ascension  qui 
s'y  produit  parait  subordonnée  à  la  ))oussée  plus  énergique  du  ven- 
tricule dioit.  S'il  en  est  ainsi,  nous  ap|)rochons  de  la  solution 
cherchée,  car.  dans  les  conditions  de  l'expérience  actuelle,  toute 
variation  d'atllnx  au  co'ur  droit  est  sui)|n'iniée,  les  veines  afTércntes 
étant  liées  :  le  ventricule  droit  ne  peut  trouver  qu'en  lui-niènie  la 
raison  d'un  excès  d'action,  et  c'est  l'énergie  de  sa  contraction,  non 
l'importance  plus  grande  de  sa  diastole,  (jui  est  en  cause  :  son 
approvisionnement  ne  jjouvant  auginenter,  des  expansions  diasto- 
li(|nes  plus  proi'ondes  n'auraient  aucun  eU'et  l'avoiable  sur  le  travail 
venlriculaire.  Cette  conclusion  a  été  déjà  énoncée  dans  notre  ci'i- 
ti(|ue  de  la  synergie  diastoli([ne(r//r//j.  II,  ^o)  ;  elle  reposait  sur  des 
remar([ues  (jue  celle-ci  ne  t'ait  que  conliriner. 

Malgié  la  simplification  inti'oduite  dans  celte  recherche  des  rap- 
ports entre  les  varialions  de  la  résistance  artérielle  et  celles  de 
l'énei'gie  venli'iculaire,  par  la  disposition  même  des  ex|)ériences  où 
toute  inlluence  aorticpie  est  sn|)prinH'e  par  la  ligatiue  de  l'aorte  et 
de  ses  branches,  on  j)oui'i'ait  encore»  trouvei-  matière  à  discussion 
dans  la  conservation  du  cii'cuit  pulmonaire-coroiuiire.  Sans  s'attar- 
der à  rechercher  dans  quelle  mesure  est  acce|)tal)le  une  objection  de 
ce  geme,  il  est  préférable  de  l'cconrir  d'end)lée  à  la  démonstration 
(jue  foniiiissent  les  expériences  sur  le  coMir  isolé  de  toute  influence 
extérieure.  J'ai  dit  ([ue  mes  tentatives  decirculaliou  artilicielleavec 
le  c(Pur  des  mammifères  ne  m'avaient  pas  donné  de  résultats  assez 
j)rolongés  pour  permettre  une  étude  détaillée  des  actions  toxiques; 
mais  que  j'avais  étudié  les  variations  d'énergie  du  ventricule  chez 
les  animaux  à  sang  froid,  dont  le  cœur  était  soumis  à  uru3  pression 
d'afflux  et  à  une  résistance  d'écoulement  constantes.  C'est  le  résultat 
de  cette  dernière  série  de  recherches  (pii  doit  être  invo(pu'i  à  l'appui 
de  l'indépendance  des  vaiiations  de  l'énergie  ventriculaire  par  rap- 
port aux  changements  de  la  résistance  ou  à  ceux  de  l'apport  san- 
guin. Le  résumé  d'une  expérience  type  suffira  pour  établir  le  fait, 
et  la  figure  ci-jointe  (/?r/.  5i)  rendra  compte  des  elTets  successifs  de 
l'action  de  la  digitaline  sur  le  ventricule  dégagé  de  toute  autre 
cause  de  variation  d'énergie. 

Expérience  (18  juillet  1890)  avec  le  ventricule  du  cœur  d'une  tortue 
soumis  à  une  circulation  artificielle  de  sang  défibriné  alternativement  nor- 
mal et  digitaline.  Exploration  des  variations  intérieures  de  la  pression  avec 
manomètre  élastique,  canule  introduite  par  l'artère  pulmonaire,  valvules 
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(li'lriiilcs.  KcoiilfiiKMil 
|iMr  le  lioiit'  ;»orli(|ii(' 
dans  un  rôsci'voir  ;ui 
niomo  nivoati  nue  le  n''- 
scrvoir  d'alllux.  (Iclui- 
ci  à  0  (•(Miliuii'lics  au- 
dessus  du  niveau  du 
\eiilrii'ule  dont  les 
oreillelles  sont  suppri- 
mées. La  prt>ssi()n  d'al- 
llux (niveau  veineux) 
lesto  eonstanle,  de 
uiènie  ([ue  la  pression 
d'écoulement  (niveau 
artériel). 

'2  dixièmes  de  milli- 
gramme (le   digitaline 
.Vdrian,  iniroduils  dans 
le    réservoir    veineux, 
nrculent  pendant  une 
demi -heure     dans    le 
cœur  et  dans  ses  vais- 
seaux i)ropres;   le  poi- 
son  produit  les   eiï'ets 
successifs  suivants,  ex- 
primés dans  les  courbes 
de   pression  intra-ven- 
triculaire  de  la  figure  ô  4 
ci-contre  :  5    minutes 
après  la  circulation  de 
100  centimètres  cubes 
du  sang  additionné  de 
digitaline,   la   pression 
syslolique    dépasse    de 
4  mm.   celle  des  con- 
tractions normales,   et 
cet   excès   de   poussée 
correspond  à  une  dif- 
férence réelle  de  9  mil- 
1  mètres    de    mercure 
mesurés  dans  un  mano- 
mètre capillaire  bran- 
ché latéralement  sur  la 
prise  de  pression  ven- 
Iriculaire.  On   observe 
en  outre    que    le    re- 


lâchement diastolique  est   plus   brusque   et   plus   profond,    phénomène 


G2i  CLINIQUE  MÉDICALK  DK    LA   CHARITÉ. 

corrélatif  de  la  contraction  plus  rapide  et  plus  énergique  :  cette  am- 
plitude exagérée  de  la  diastole  permet  à  l'apport  veineux  d'augmenter 
et  le  cœur  se  trouve  ainsi  dans  ks  conditions  les  plus  l'avorahles  pour 
fournir  un  débit  plus  considérable.  On  s'en  assure  facilement  en  cal- 
culant dans  une  éprouvette  graduée,  ou  au  moyen  d'un  appareil  à  déver- 
sement inscripteur,  le  volume  de  l'ondée  envoyée  par  chaque  contrac- 
tion ou  la  sonune  des  ondées  fournies  en  un  temps  donné  :  sans  compli- 
quer cet  exposé  sonunaire  par  la  représentation  graphique  des  courbes 
(lu  débit  et  par  la  description  du  procédé  employé  pour  le  mesurer,  je  me 
bornerai  à  noter  que  l'énergie  de  la  systole  augmente  en  même  lenq)s 
que  son  débit,  en  d'autres  termes  que  le  travail  ventriculaire  représenté 
par  la  fornmle  T  =  Pxl)  {travail  exprimé  par  le  produit  de  In  pression 
par  le  débit)  est  augmenté  d'environ  1/4  à  cette  phase  de  l'action  de  la 
<li"-italine  :  or,  je  rappelle  que  la  cbai'ge  veineuse  et  la  résistance  à  l'écou- 
lement  restent  constantes;  dés  lors  c'est  à  une  moditication  de  l'activité 
propre  du  myocarde  que  revient  l'augmentation  de  travail  constatée  ici. 

Au  bout  de  10  minutes  le  ventricule  fournit  une  pression  systolique  un 
peu  moins  énergique  que  dans  la  période  précédente  (il)  millimétrés  an 
lieu  de  -H)  et  6  millimètres  de  surcroit  de  pression  absolue  au  lieu  de  9); 
mais  il  reste  encore  beaucoup  plus  énergique  que  normalement,  et  son 
débit  se  maintient  notablement  plus  abondant. 

Les  elTets  ralentissants  s'accentuent  graduellement;  ils  arrivent  à  un 
maxinunn  dont  la  courbe  inférieure  peut  donner  une  idée  :  au  bout  de 
'10  miiuites  de  contact  du  sang  digitaline  avec  le  myocarde,  on  ne  compte 
plus  que  12  systoles  en  18  ou  10  secondes  au  lieu  des  24  systoles  qui  se 
produisaient  normalement  dans  le  nuMue  temps;  mais,  tout  ralenti  qu'il 
soit,  le  ventricule  est  encore  plus  énergique  qu'avant  la  digitaline  :  l'or- 
donnée systolique  est  ici  de  18  à  19  millimètres  au  lieu  de  16  et  cor- 
respond à  une  poussée  manométi'ique  de  5  1/2  et  6  millimètres  au-dessus 
des  maxima  normaux;  de  même  le  débit  de  chaque  systole  est  beaucoup 
plus  abondant  que  normalement,  mais  la  somme  des  débits  en  un  même 
temps  est  moindre  en  raison  du  grand  l'alentissemcnt. 

En  prôsciu'C  des  résultais  ([ui  précèdent  {mif/men/alioii  d'éner- 
ffie,  débit  exacjéré,  travail  renforcé),  (jui  sont  fournis  pai'  un  ven- 
tricule isolé,  ne  subissant  aucune  variation  d'apport  sanguin  et 
n'avant  à  surmonter  qu'une  résistance  constante,  on  est  bien  forcé 
(le  reconnaître  que  la  digitale  s'adresse  directement  au  tissu  neuro- 
myocardique;  elle  ne  sollicite  pas  seulement  son  activité  en  lui 
imposant  un  effort  plus  grand  par  le  spasme  vasculaire  aortique 
chez  l'animal  dont  l'appareil  circulatoire  est  intact,  mais,  dans  ces 
conditions  complexes,  la  digitale  agit  simultanément  sur  les  vais- 
seaux contractiles  et  sur  le  myocarde,  renforçant  le  tonus  vasculaire 
et  ventriculaire  pour  produire  une  l'ésultante,  qui  est  l'élévation  de 
la  pression  du  sang  dans  les  deux  systèmes  aortique  et  pulmonaire. 


V 


EFFETS  DE   LA   DIGITALINE  SUR  LA   FONCTION   DES   OREILLETTES. 
RAPPORTS    DES    MODIFICATIONS    AURICULAIRES    ET    VENTRICULAIRES- 


l'rocèdés  pour  l'ôluilo  dos  elVots  auriculaires  (fVéquonce,  rythme,  éuergie)  ])rodi)its  lun- 
la  difjitaliuc.  —  Tableau  géuoral  de  ces  edets  ;  leur  resseiublancc  et  leurs  dilfércnccs 
avec  les  ellels  veniriculaircs.  —  Détail  des  troubles  aryibiuiques  couiparôs  daus  les 
deux  (ireilletlos.  —  Déiail  des  varialious  do  l'énergie  auriculaire  croissante  et  décrois- 
sante. —  Les  changements  de  fréquence  et  do  rythme  des  ventricules  ne  sont  pas 
suboi'domiés  à  ceux  que  subissent  les  oreillettes.  —  Question  de  la  sidjordination  de 
l'oneryie  veutriculaire  à  l'énergie  auriculaire.  —  Komousti-alioii  de  l'indépendance, 
malgré  certains  laits  de  parallélisme. 


L"iHti(l('  (les  viii'ialioiis  de  la  ri'ôtjiuMicc.  du  l'yllinie  (^t  de  TcMicf^ic 
<l('s  oi'cillcUcs  dans  I  cmpoisoiiiKMiKMil  par  la  digitale  piéseiite  iiii 
intérêt  bcaiic()n[)  moins  grand  (jne  la  même  étude  a[)pli(juée  aux 
venlrienles.  Néannn)ins.  la  ({uestion  a  son  impoilanee,  surtout  à 
<leu\  points  de  vue:  l"  La  solidarité  lonetioiitielle,  (pn>  nous  avons 
vue  si  élroilt"  entre  les  deux  ventricules,  se  retrouve-t-ellt^  entre  les 
deux  oreillett(>s  (rythme  et  énergie)?  2°  Les  troubles  auriculaires 
command(Mit-iIs  aux  troubles  ventriculaires,  soit  pour  le  rytlime, 
soit  pour  l'énergie  ? 

(Vcst  surtout  en  vue  de;  ces  deux  (jueslions  tpie  nous  examinerons 
!a  marche  des  effets  produits  par  la  digitale  sur  les  orcùUelles, 
nous  conlenlaid,  dès  lors.  (Tiui  exposé  beaucoup  moins  délailU''  (|ue 
relui  (pii  a  été  présenté  à  propos  de  raelion  ventriculaii'(\ 

Le  dispositif  adopté  dans  ces  recherches  nous  fournissant  lindi- 
vation  simultanée  des  variations  du  l'vlhme  et  de  rénergie  des  deux 
oreillettes,  il  sera  facih»  (h'  poursuivre  comparativement  Tanalyse 
<les  effets  dans  ces  deux  séii(>s,  sans  consacrer  lui  cha})itre  spécial 
i\  chacmie  d'elles,  (l'est  le  procédé  auriculo-v()luinétri(|ue  (contrôlé 
jtar  I  inscription  des  variations  de  la  pression  intra-auriculaire)  ([ui 
nous  a  |)aru   fournir  le  plus  grand  nombre  d'indications  compara- 

cLi.Moi'i;  Di:  i.A   ciiMirri':.  '^{) 
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tivos  ;  aussi  nous  l)oi'nerous-uous  à  IcMioiu'c''  dos  résultais  obleuus 
grâce  à  son  oniploi.  Il  a  été  décril  assez  longuement  dans  les 
Archives  de  Pliysio'ogie  (1890  et  1891)  pour  (|ne  je  me  contente 
de  i'ap|)eler  ici  en  quoi  il  consiste  essentiellement.  On  fixe  à  un 
point  du  coi|)s  de  chacjue  oreillette  une  juMite  seii-e-line  (pii  est  en 
rapport  avec  la  memhraned'nn  tambour  ex|)lorateur  sans  résistance 
propre  et  qui  exerctî  sur  riH'eillette  une  l(''gère  traction  {fi(j.  55). 


Fi".  35.  —  ScliL'iua  du  disposUil'  (Mii[»loyé  jxiiir  rétudo  des  variations  de  la  fi'é([uence. 
du  rylimic  et  do  l'énergie  des  orcillelles. 

Chaqiif  oreilIfUo  (0.  (I.  et  0.  (7.)  est  soumise  à  une  exploralion  voluTuôtiifiuc  au  nuiyon  il'iin 
tambour  à  air.  feruié  pai-  une  ineml)i"ine  indill'érenle  qui  est  reliée  à  la  pai'oi  auriculaire  par 
une  ])etile  serre-fine  :  la  systole  l'ournit  une  courbe  descendante  et  la  diastole  une  courbe 
ascendante;  l'étendue  de  ciiaque  courbe  exprime  l'impoi'tance  du  ]}liénoinône  correspondant 
{pour  les  autres  détails,  voy.  Arch.  Phys.,  1890,  |).  402  et  8U1. 


A  chaque  systole,  la  paroi  auriculaire,  tendant  à  s'écarter  de  l'ex- 
plorateur, entraine  avec  elle  la  serre-line  et  la  membrane  du 
tambour,  d'où  un  rappel  d'air  dans  le  système  enregistreur  et 
une  chute  de  la  courbe;  au  moment  de  la  diastole,  un  mouvement 
de  sens  inverse  se  produit  et  la  courbe  remonte.  L'étendue  de 
chaque  excursion  systolique  (descendante)  et  diastolique  (ascen- 
dante) est  proportionnelle  à   l'énergie   de  la  systole   et  à  l'impor- 
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liiiicc  (le  Im  (liiislolc,  (oiiiinc  il  csl  l'acilc  de  s'en  assurer,  en  piovo- 
(|iiaiil(laii>l('si»ivill('ll('S(losv;u-iali()iis(r(MUM-gio  pai-  l'aclioiHliivclc 
«l(>s  iiciTs  (•ar(lia(iut's  :  avec  rcxcilalion  des  ium'I's  loiii-accôh'i'alciirs, 
(III  voil  cioilic  limporlaiiccMles  sysloli's  auriculaires  (n"  I,  lip.  7A))  ; 
avec  l'excilatioii  des  iumIs  al(>iii(|ues  (iierls  d'arrêl),  ou  voit,  au  c(tii- 
|i;iiic.  (liniimier  l'étendue  des  excursions  systoUijucs  (ii"  2,  lig.  '>«)). 


âO.  —  Aiiplicalidii  (lu  pi'océdé  aunculo-voluiuélrKjiic 
à  lï'tiulo  (les  vaiiiitioiis  de  l'énergie  auriculaire. 

L'excitalion  des  nerfs  toni-:i('C(''léraleiu's  (1)  aiitiiiionte  l'ainpliliide  des  courbes  svstoliques  auri- 
culaires (Vol.  Or.  (j.);  l'excilalion  des  nerfs  d'arrêl  (t)  diminue  cette  amplitude  :  l'énergie  des 
systoles  de  l'oreillette  est  augmentée  dans  le  premier  cas,  diniinu-e  dans  le  second.  Les  mêmes 
excitations  modifient  peu  ou  point  l'action  ventriculaire  {l'iil.  o.  g.  . 


Jai  étudié  avec  détail  ces  difléreuls  elïets  dans  plusieurs  mémoires 
sur  lactioii  tonique  et  sur  Taction  atonique  des  nerfs  cardiaques 
{Archives plnjs.,  1(S90-1891-189'2),  et  me  contente  de  rappeler  le  fait 
essentiel   pour  justifier  ici  la  méthode  emplovée. 

On  i)ourra  dès  lors  heaui^oup  plus  sùremeul  apprécier  ainsi  ([uavec 
lexjdoration  des  pulsations  auriculaires,  les  différents  change- 
iiieiils  d'état  ])roduits  dans  les  oreillettes  ])ar  la  digitale,  et  nous 
aurons,  avec  une  inèine  exploration,  l'indication  simultanée  des 
vai'iations  de  rvtlimi>  et  d'énerijie. 
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,^   1.  Marche  des  effets  produits  sur  la  fréquence,  le   rythme 
et  l'énergie  des  oreillettes  par  la  digitale. 

Dans  l'empoisonnemonl  graduel  par  la  digilalo,  les  oicillelles  se 
ralentissent  (Vabord,  en  angnientanl  d'énergie,  puis  s'aecélèrent 
«m  restant  très  actives;  à  une  période  plus  avancée,  l'arythmie 
apparaît  et  présente  des  formes  très  variées,  en  même  temps  que 
diminue  l'importance  des  systoles;  peu  à  peu  l'activité  systolique 
s'altéiuie  et  les  oreillettes  tendent  de  plus  en  plus  vers  l'état  dias- 
lolique,  ne  donnant  plus  (|ue  de  petites  secousses  inelTicaces  ;  elles 
s'arrêtent  entin  en  diastole,  sans  passer,  comme  les  ventricules, 
par  une  phase  pré-mortelle  de  tétanisation  ])Ius  ou  moins  com|)lèle. 
Ce  n'est  pas  là  la  seule  dillerence  :  on  constate  aussi  que  l'énergie 
auriculaire  décroît  dès  l'apparition  de  l'arythmie,  tandis  que, 
comme  nous  l'avons  vu,  les  ventricules  conservent  une  puissance 
remarquable,  malgré  les  troubles  de  rythme,  jusqu'au  moment  où 
la  mort  les  saisit  brusquement  en  pleine  activité.  De  |»lus,  autant 
est  étroite  l'association  fonctiomielle  des  deux  ventiicules  dans  les 
variations  de  fréquence,  de  rythme  et  d'énergie,  autant  il  est  facile 
d'établir  l'asynchronisme  et  l'asynergie  auriculaires.  Ces  opposi- 
tions entre  le  fonctionnement  de  la  j)artie  auriculaire  et  de  la 
partie  venlriculaire  du  cœur  n'ont  rien  (jui  doive  surprendre,  cai' 
nous  savons  qu'en  réalité  les  oreilhïttes  ne  sont  (jue  des  appendices 
veineux,  des  réservoirs  disposés  en  amont  du  véritable  canu*  qui 
(^st  constitué  par  l'accolement  des  deux  ventricules.  Ces  vestibules 
du  cœur  sont  soumis,  sans  doute,  aux  mêmes  lois  d'innervation  que 
le  cœur  lui-même,  mais  leui*  indépendance  entre  eux  et  par  rapport 
à  la  région  ventriculaire  est  attestée  par  une  fouh;  d'observations 
d'anatomie  comparée  et  d'expérimentation  directe;  elle  se  retrouve 
sous  l'influence  des  substances  toxiques,  sans  (pie  le  fait  puisse  en 
rien  porter  atteinte  à  la  formule  de  solidarité  des  deux  ventiicules 
(|ue  nous  avons  cherché  à  établir  à  propos  de  l'action  de  la  digi- 
tale. 

Examinons  maintenant  avec  un  peu  plus  de  détail  les  troubles 
subis  comparativement  par  les  deux  oreillettes,  pour  être  mieux  en 
mesure  de  discuter  tout  à  l'heui'e  la  question  de  subordination  qui 
nous  occupe  surtout. 


(^, 
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l'  Mn,li /irai  ions  (Ir  la  frèqucncci'l  du  rijllinic  des  deux  oreil- 
Irllrs  sous  nujlui'urc  delà  d'uiitalineà  doses  eroissaiites.  —  hmm'iy 
mu-  dose  jicliN.'.  (It'.jà  l»)\i(Hit'.  mais  non  iii()il(>ll(\  do  dioilnlinc,  les 
(Mvillt'Ucssiiltissonl  le  iiumuc  cIVol  raicMilissaiil  cl  rciiloiyanl  (iiic 
les  \.Milri(iil(>s  (v.  K»,  Rapports  des  variations  d'énergie);  puis 
raiylliiiiic  s\'(al)lil.  en  <;('Miôral  Urusqucmoiil  ;  elle  alloint  simul- 
laurmciil  lOivilhMto   dioito  cl   roioilloUc  «•aucho.    commo    dans 


\..l.Qcl.     Aiylhnuor. 
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Fig.  57.  r.oinpMvaison  des  eilets  produits  sur  la  fréquence  et  le  rythme  des  deux  oreillettes 
par  la  dijîitaline  à  doses  toxiques  (6  milligr.  de  digitaline  Duquesnel). 

I.'orpilletti'  tjauclio  (Vol.  o.  g.)  et  roreillello  droite  {Vol.  o.  cl.)  subissent  le  même  ctret  aloniquo, 
«liastoliq\u%  qui  suppriine  ieiiis  systoles  actives  {Arythin.(ir.)K^i  produit  par  suite  une  augnien- 
lalion  de  leur  volume  nu)yen  au-dessus  de  l'abscisse  X  Y .  Tendant  celle  période  d'accidenls 
auriculaires,  les  ventricules  (/'.  v.  d.)  conservent  leur  fonclionneinent  à  |)eu  près  régulier. 


Icxeniple  ci-conlic  (//r/.  7û)  {Ëxp.  50  mai  1890.  —  Digitaline 
Duquesnel  —  (i'  milligr.),  ou  bien,  plus  souvent,  débute  dans 
roroillotte  droite,  mais  ne  tarde  pas  à  envahir  Toreillette  gauche. 
Kn  mrinc  temps  ([ue  les  troubles  de  rythme.  aj)parait  la  tendance 
à  1  ctat  diast()li(pic  pi'ogrcssiCtjui  se  caraclc'risc  [)ar  une  augmenta- 
tion pci maneiitt'  thi  volinne  (h's  deux  oreillettes  incapables  d'éva- 
cuer leur  contenu  et  se  laissant  passivement  distendre  :  on  a  luie 
démonstration  de  cette  inertie  croissante  dans  la  ligiue  57,  où  le 
niveau  volumélri(|ue  auriculaire  s'élève  graduellement  au-dessus 
des  abscisses  X  Y. 
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Dans  la  pliase  arythmique,  avec  ou  sans  lacliycardie,  les  oreil- 
lettes donnent,  de  temps  en  temps,  des  systoles  assez  actives  encore, 
séparées  les  unes  des  autres  par  des  groupes  plus  ou  moins  nom- 
breux de  systoles  avortées.  Dans  la  figure  0(S((ournie  par  une  expé- 


4 


Fis. 


(;()fiil)arais<)n  do  Inrylliiiiio  di^il!iliin<iuo  dans  los  deux  oroillcllcs 
(5  inillif,^-.  di^'ilaliiic  Adriaii). 


Dans  la  iKM-ioile  rc])ivsenl(''e  par  la  ]iai'tie  1  de  la  ligure,  l'oreillelle  gauclie  (Vol.  o.  g.)  et  l'oreil- 
lette droite  {Vol.  o.  d.)  donnent  de  fortes  systoles  [S.  o.)  séparées  les  unes  des  autres  par  des 
systoles  avortées  {Av.)  ;  à  une  phase  plus  avancée  (n°  2)  les  systoles  avortées  disparaissent  et 
les  fortes  systoles  (S.  o.)  persistent  seules,  mais  elles  sont  à  ])eine  marquées  dans  l'oreillette 
droite,  qui  perd  jilus  rapidement  son  aclivilé. 


rience  du  6  mai  1800,  avec  la  digitaline  Adiiaii,  5''  millig.),  on 
voit  (n"  1)  de  foi'tes  systoles  (N.  0.  -h)  entre  lesfjuelies  s'interca- 
lent des  séries  de  5  à  8  systoles  avortées  (^i'.).  Puis  celles-ci  s'étei- 
gnent, les  oreillettes  ne  donnant  plus  que  les  fortes  systoles  [S.O  H- 
n"  2)  ;  à  leur  tour  ces  systoles  s'attémient  et  disparaissent,  et  les 
oreillettes  s'immol)ilisent  en  diastole.  On  peut  remarquer  que 
Textinction  des  contractions  se  produit  plus  rapidemenldans  l'oreil- 
lette droite,  de  même  que  la  fréquence  des  systoles  avortées  est 
moins  grande  dans  cette  oreillette  que  dans  l'autre  (fig.  57  et  58)  : 
c'est  là  l'un  des  nombreux  exemples  du  défaut  de  solidaiité  rigou- 
reuse entre  les  deux  oreillettes.  L'oreillette  droite  meurt  aussi  la 
j)remière,  mais  sa  mort  ne  précède  que  d'un  trcscouri  instant  celle 
de  l'oreillette  gauche. 

2"  Modifications  de  Vcnergie  comparalivc  des  deux  oirillefles 
sous  r influence  de  doses  croissantes  de  digitaline.  —  L'examen  des 
variations  de   l'énergie   systolique  dans    chaque  oreillette  mérite 
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un  examen  phis  conipIcL  |iai(('  (jnc  la  (incslidn  de  la  subordinalioii 
(les  variations  (faclivitr  vcnlricnlaiic  an\  vaiialinns  auriculaires 
(loil  rire  posc'c  avani  louh»  aulrc  (|U('sli()U  lliôoiicinc  cl  (|uc  sa  solu- 
liou  iiu[)li(|n(>  nue  connaissaïu'c  c\acl(>  (l(>s  clian<2;cuicuts  d'aclivitc 


Digit.  Nalivelle  ISMai  18 BO. 
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rip:.  ">i). —  I)iag:raiiiiiie  ronsdiiit  (coninic  les  suivaii(s  40,  il, -i'i)  d'après  la  mesure  com- 
parative des  ordonnées  systoliques  de  chaque  oreillette  et  montrant,  les  cirets  renfor- 
çants produits  par  renipoisonnement  rapide  sur  l'énergie  auriculaire  (digitaline 
Nativelle'. 

l->'nprfrio  moyenne  normale  des  deux  oreillettes  correspondant  au  niveau  XY,  on  voit  croître 
|iarallèlement  cette  cnergie  jusrpi'à  une  dose  déjà  fortement  toxique  (7  milliKr.)  :  sauf  au  début 
Tt  min.  après  5  milliffr.),  la  coiu-be  de  ciiaque  oreillette  s'élève  au-dessus  du  lUvcau  d'énergie 
moyenne,  faililemcnt  d'abord  jusqu'à  6  milligrammes,  puis  rapidement  ee.lre  0  et  7  milli- 
jrrammes;  à  ce  moincnt  l'oreillette  droite  subit  un  renforcement  d'énergie  qui  ne  se  retrouve 
pas  à  gauche;  puis  la  force  des  systoles  décroit  des  deux  côtés,  beaucoup  plus  à  gaiiche  qu'à 
droite;  une  reprise  se  produit  entre  le  9'  et  le  10"  milligramme,  dans  l'instant  (|ui  j)récède  la 
nioi-ten  diastole  des  deux  oreillettes.  Elles  meurent  avant  les  ventricules  dont  l'énergie  a  éti' 
en  croissant  régulièrement  (c&î/rtc  ^join/iZ/ée),  sans  subir  les  oscillations  qu'a  ])résentées  la 
i-ourbe  d'é'nergie  auriculaire  droite  et  gauche. 


subis  par  les  oreillettes.  Aussi  donuerai-je  ici  (juelques  tableaux 
enipruulés  à  des  expériences  ([ui  avaient  été  instituées  dans  le  but 
do  détcrminor  ce  point  spécial  {fig.  59,  40,  41,  42)  :  on  y  pourra 
suivre  la  niarcbc  d'abord  croissante  de  l'énert^ne  auriculaire,  puis 
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sa  inarche  i'a|)i(l('menl  (iécToissanle  à  partir  du  (léJ)iil  (1(>  la  période 
arythmique,  et  ees  deux  variations  seront  indiquées  comparative- 
ment pour  cha([ue  oreillette. 

Les  mêmes  tahleaux  montreront  que  l'énergie  veidiiculaire  va 
eroissanl.  du  début  à  la  lin  de  l'empoisonnemeid.  (mi  suivant  une 
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l'ig:.  iO.  —  Dingrauiinp  inoiilraiil  VciYot  nltémiaiil  d'un  pinpoisonnoiiiont  rapide  par  la 
digilaliue  sur  l'éiiorjiie  des  deux  oreillettes  (Difîilaline  Duqnesnel)  {pour  la  cotislriir- 
fioii  (IfK  courbes,  L'oy.  fi(j.  7)0'. 

1,'éner^'ie  moyenne  (les  systoles  aui-iculaiios  ûnùlv  (lit/m'  jileine)  el  yaiiclic  (//(/ne  interrompiiei 
et  celle  des  systoles  vcntricul.iiros  (/;v(/7/)r//'7(/t7/(')  conesiiond  à  la  ligne  X  Y.  Dés  le  débnl  de 
l'action  de  la  <lif;italine  un  cU'saccord  se  manifeste  l'tilie  les  deux  oreillettes  :  la  droite 
aiip:niente  d'énerfjic  tandis  ((uc  hi  gantdie  subit  on  all'aihlissemenl  passager;  mi  elTet  inverse  se 
produit  ensuite  entre  2  et  ô  milligramines  ;  à  (lartir  de  ce  moment,  l'iMiergic  décroit  de  ))arl 
et  d'autre  avec  des  alternatives  do  pr(''dominance  <le  l'oreillette  gau(  lie  sur  roreillelte  droite, 
et  rice  versa.  A  la  lin  de  l'innpoisonnement  l'oreillette  droite  est  déjà  inerte,  en  diastole  {lUpn- 
des  viinhnn  (liastoliqiies),  tandis  rpie  la  gauche  donne  encore  des  systoles,  llfdlo-ci  meurt  à  son 
tour,  en  même  temps  que  les  ventiàcules  dont  l'i'nergie  a  ét('  croissant  depuis  le  début  jusqu'à 
(5  iiiilligranimes  de  iligitaline,  sans  suliir  les  oscillations  qu':i  présentées  l'éiiei'gie  auriculaire; 
ils  sontmoris  suhilemcnt.aprèsquelques  alternativ<s(l'atténualion  et  clerenlorcementd'énergii' 
pendant  la  i)liase  arythmique  (entr(>  6  et  7  milligrammes),  mais  leur  puissance  s'csfifSfHÇ'nMe, 
depuis  le  début,  toujours  plus  haut  ((ue  normalemenl. 


progression  qui  n'est  pas  exprimée  dans  son  détail  par  les  courbes 
des  figures  fiO.  40,  41,  42  :  il  fallait  surtout  montrer  que,  même 
dans  les  phases  d'énergie  déci'oissantc  des  oreillettes,  les  venlii- 
cules  continuent  à  déployer  un  eiïort  pins  grand  que  normalemenl  : 
d'où  la  conclusion  dévelo|)pée  plus  loin  (^oj.qne  les  variations  de 


i'i{\.\(:()is-ri!\y(:K.  —  action  ni:  i..\  iti(iiT.\Li.\i:.       •-'..■. 

ri'iiciiiic    Nciiliiciilaiif    ne    soiil     |ias    suhoidoiiiircs    à    crllrv    il,- 
I  ('iit'i-^ic  aiiiiculaiic. 

I,  t'hidc  (KMailli'c  des  |)lias('s  de  \aiiatioiis  (raclivilr  (lr>  •iicil- 
liMIcs  ne  saiiiail  lioiivcr  [tiacc  ici:  je  ne  veux  pas  non  pins  insl-li-i- 
snr  la  comparaison  des  cIVcls  snbis  pai'  clia(|n('  (ncillcllc.  ni  sur 
les  condilions    (|ni    l'onl    pn'doniincM'  Icncr^ic   laidùl  d(^  la  diuiir. 
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l'ii;.   'il.  —  Iliii;:i'ninino  «les  ollVls  d'alifird  n^iiforrnnts,  puis  allrminiil-,  do   l;i  di^iihilin'- 
sur  rôuoi-fjio  do  idiaquo  oroillolte  (dijiiinline  Adriaul. 

liiilio  •>  cl  7  iiiilli^'rariiint's  de  di^ilaliiio,  les  doux  (nodlotles  suliissont  un  renlorcomeni  [linjUrl' 
d'ônorgic,  apirs  une  ir-iji'Tc  alli-nualion  (|ui  porto  oxidiisiviMnent  sur  la  {;auihe.  A  i>;uiii  iln 
7'  inilligramnio,  la  l'orco  des  sysU)los  di-croil  ilo  part  et  d'autre,  tout  on  loslant  suiK'iiiMii.- :i 
la  iioruialo  X  Y  piMidant  9  à  10  iiniuilos.  [i'aujiuicnlalioii  do  la  doso  prodiut  un  airaiblisscm.iii 
rapide  des  i-ontraclions  auriculaires,  qui  reprennent  une  certaine  aclivih-  i)endant  un  In- 
court  instant,  à  deux  repiàses  (n°'  Id  à  IS  et  t'î  à  23).  Ce  dernier  renlorcenient  précède  iume 
dialenient  la  mort  en  diast(do  siuudtanéo  dans  les  doux  oreillettes.  Ces  phases  se  succt'deni 
avec  les  alternatives  lialutuolles  de  |)rédoininanco  d'action  d'une  oroillottc  sur  l'autre  el  ii.' 
pri'-sentent  aucun  rapport  avec  les  variations  do  l'i-nergie  vontriculaii-o  :  colle-ci  aii^nu'iiii- 
n'-fiulièr-eiuenl  du  didiul  à  la  fin  de  rcnipoisonnoiucnt,  sans  subir  d'oscillations  anaioL'ios  .-i 
celles  des  oreillettes;  la  mort  suliile  des  ventricules  airivo  en  pleine  aciivité  une  mirnilc  :ipri- 
cclle  dos  oreilloltos. 


laiitt'il  (le  la  candie;  ce  seraii  une  analyse  tpii  nous  entraiiiei;iii 
lieanconp  li'0|)  loin  et  saiis|irolil  léel.  —  On  en  lr(»iiveia,  du  c«'slr. 
la  pinpail  des  ('léinenls  dans  les  laldeaux  ci-joiii(s. 

•le  me  conlenle  d'allirer  ralleiilitni  sur  le  lail  (|ni  est  le  plii> 
iinpoilanl  ;i  noire  point  de  vue,  à  savoir  (|ne  léiiergie  aniicn- 
laii'e,  d  ahord  croissante  avec  les  doses  de  digitaline  (|ui  ne  |>iu- 
dnisenl    pas    encore    raivilimie    des   oreillettes,    décroil    ensnilr 
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jusqu'à    Tarrêt   diastolique,    après   avoir   ou    non    présenté    une 
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Vig.  42.  —  Diagramme  (1rs  oll'ols  auriculaires  successivemeul  reuforçants, 
puis  atténuants,   de  rempoisonnemcnl   rapide  par  la   digitaline   Miallie-Petit. 

Même  série  de  troubles  auriculaires  que  dans  le  diagramme  ))réet'dent  {voy.  légende,  fuj.  Il) 
avec  cette  difféience  que  le  parallélisme  des  accidents  est  beaucoup  moins  marqué  :  on  voit 
ici  l'oreillette  droite  subir  un  renforcement  d'énergie  initial  plus  grand  que  roi'eillclte  gauche 
et  résister  davantage;  elle  meurt  5  minutes  plus  tard  que  la  gauche  et  sa  mort  ])récèdc  de 
2  minutes  celle  des  ventricules. 

reprise  qui  rapproche  plus  ou  moins  l'aclivilé  systolique  de  son 
point  de  départ. 


§  %.  Question  de  la  subordination  des  effets  de  la  digitale 
»iir  le  rythme  des  ventricules  s\  ses  effets  sur  le  rythme  auriculaire. 

Il  n'y  aurait  vraiment  pas  lieu  même  de  poser  la  question  d'une 
subordination  des  changements  de  fréquence  et  de  rythme  des 
ventricules  aux  changements  de  fréquence  et  de  rythme  des 
oreillettes  :  en  effet,  dans  les  expériences  où  la  masse  ventricu- 


/•■/ma(;o/.s-/7m.\(;a.       action  itH  i..\  m  cita  m. m:.       (17)5 

laiic  (>sl  seule  en  cause  (ciiculalious  aililicielles  dans  le  veiiliieult^ 
isolé  (le  la  grenouille  ou  de  la  loilu(>.  suppression  d'une  oreilhMle 
par  inliihilion  ou  ligature  chez  les  uiaunnilères,  etc.),  on  voit  se 
dérouler  les  niéuu's  troubles  ventrieulaircs  que  si  les  oroillcltcs 
pouvaient  inlervenii';  dantre  part,  la  comparaison  (i<'s  accidents 
arvtlmii(iues  dans  les  deux  oreillett(>s  nionti'e  entre  elles  luie  dis- 
sociation lré(|uiMite  du  rytliuie.  alors  (pie  les  deux  ventricules  res- 
tent svnclirones:  eulin,  on  voit  souvent  coïncider  létat  d'ininiohilité 
diastoli(pie  auriculaire  avec  une  })liase  de  tachycardie  rég»ili('re  ou 
;uvtlinii(pu'  des  venti'icules,  ou  liien  ou  observe  la  plus  grande 
arvlliiui(>  des  ventricules  en  coïncidenceavec  une  régularité  paifaite 
des  oreillettes  (lig.  i."),  19  juillet  1891).  En  un  mot,  tous  les  dcsac- 


ri^.  4ô. 


!>,  l'aiit  lie  siilioi'diiiiilidii  des  lr()iil)los  arylliiuiqucs  veiili-iciilairos 
aux  accidents  aiiriciilairos. 


I.jilaxii' viMitiictdaiiv  (Pi/ls.  c.  d.),  produite  iiar  6  lailli^Taiiimes  de  digitaline  Adrian  chez  im 
l'Iiien  de  IG  kilos,  coïncide  avec  une  i  cpulaiité  à  peu  |pr6s  i)arfai(c  des  oreillettes  {Vol.  o.  d.). 


cords  sont  possibles,  sous  riufluence  de  la  digitaline,  entre  la  fré- 
([ueiue  et  le  rythme  auriculaires  et  la  fréquence  et  le  lythme  veu- 
triculaiies  :  les  modifications  des  ventricules  n(!  sauraient  donc  être 
subordonnées  à  celles  des  oreillettes.  Que  maintenant  on  observe, 
à  côté  de  ces  discordances,  des  associations  parfait(^.s,  cela  ne 
prouve  en  aucune  fa(,'on  ([uil  soit  logique  de  subordonner  les  eiïels 
ventrieulaircs  aux  effets  auriculaires  :  le  poison  peut,  à  certaines 
périodes,  au  début  surtout,  aux  doses  dites  plivsiologi(|ues,  exercer 
simultanément  une  influence  de  même  sens  sui-  la  totalité  de  Tap- 
part'il  car(lia(pu'  :  dans  ces  conditions,  il  ralentira  au  même  titre 
les  oreillettes  et  les  ventricules,  il  provoquera  même  de  part  et 
dautre  ces  redoublements  de  systoles  qui  indi(iuenl  une  action 
d('jà  toxi(|ue;  mais,  ici.  pas  plus  (pie  dans  les  périod(^s  d'empoison- 
nement |)lus  avancé  du    c(eur  où  ap])arait  le  désaccord,  on  n'est 
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autorisé  à   iiiV(M|uei\    [lour  ('\])li(|ii(M'  les   tr(»ul>los  voiili'icnlair(>s, 
une  action  aniiculairc  |tiiiiiitive. 

lîeaiu'onp  plus  lo^i([uo  csl  l"liy|»olli('sc>  d'imo  siibordiualioii  des 
vaiiatious  do  réiieigic  vcnlricuiairc  aii\  variations  du  f'onctionnc- 
lucnt  des  oroillottcs  :  aussi  lui  acrordeions-uous  une  attention  sé- 
rieuse: c'est  elle(|ui  lait  Tobjet  des  développenieuls  suivauts. 


i;  3.  Rapporl.s  entre  les  variations  d'énergie  des  oreillettes  et  des 
Yentrieules  sous  l'inlliienee  de  la  digitale.  Question  de  la  subordi- 
nation des  unes  aux  autres. 

La  question  de  subordination  de  l'activité  ventriculairc  à  l'acti- 
vité auriculaire  se  pose  à  propos  des  poisons  cardiaques,  comme 
à  propos  des  influences  nerveuses,  ((uand  on  considère  le  rùle 
rempli  par  les  oreillettes  dans  la  circulation  iutracardiaquc.  Ces 
réservoirs  veineux  constituent  de  véritables  régulateurs  du  couraid 
sanguiu  au  travers  du  cu'ur:  ils  ennuagasinent  une  provision  va- 
riable du  sang  veineux  général  ou  pulmonaire  et  alimentent  plus 
ou  moijis  largement  les  ventricules,  suivant  l'importance  variable 
de  leurs  contractions.  On  sait,  en  eflet,  que  chaque  systole  auri- 
culaire envoie  dans  la  cavité  du  ventricule  correspondant  une 
ondée  (jui  en  achève  la  l'éplétion.  et  le  volume  de  cette  ondée  peut 
être  très  didereul.  suivant  l'énergie  de  la  contraction  auriculaire 
(}ui  la  projette.  C'est  cette  notion  qui  a  inspiré  l'idée  que  le  travail 
du  cœur  est  réglé  })ar  l'activité  des  systoles  auriculaires  et  par  le 
degré  de  réplélion  des  oreillettes.  Il  est,  dès  lors,  tout  naturel  de 
se  demander  si,  dans  les  variations  observées  au  cours  de  l'action 
de  la  digitaline  dans  le  travail  ventriculairc,  une  part,  tout  au 
moins,  ne  reviendrait  pas  aux  changements  primitivement  subis 
par  les  oreillettes. 

Cette  question  nécessite  une  étude  comparative  des  changements 
apportés  par  la  digitale  à  l'énergie  auriculaire,  et  de  leurs  rapports 
avec  les  troubles  ventriculaires. 

Dans  les  expériences  où  le  cœui'  tout  entier  est  soumis  à  Faction 
des  nerfs  toni-accélérateuis  ou  à  celle  des  nerfs  modérateurs  et 
antitoniques,  on  voit  marcher  de  pair  l'augmentation  d'énergie 
auriculaire  et  ventriculaire  dans  le  premier  cas,  la  diminution 
d'activité  des  oreillettes  et  des  ventricules  dans  le  second  cas.  Ce 
sont  là  des  faits  doid  j'ai  cherché  à  fournir  une  analyse  détaillée 


/••/M.\(:f)/S-F/M.\^A.     -    AC.TIO.N    l>i:    I.  A    HIC  iïA  1. 1  NK.         d."? 

»l;iiis  mes  (MikIcs  (lt>  ciinliogniphie  v(>lum('lii(|iii',  puMiées  cm  1<S{)0 
<'|  181)1  (hiiis  les  Airliii'cs  de  plujsioloiiic.  .Miiis,  innlj-iv  i'aclioii 
paiallèh'  ?iir  les  oicillollcs  cl  les  vciih'iciilcs,  il  est  facile  d'élaltlii', 
comiiic  je  l'ai  fail  dans  les  i-cclierclics  j)iccé(lciiles,  (|iie  ce  iTcsl 
poiiil  FcIVcl  auriculaire  ({ui  conmiaudc  à  rcll'cl  vcniriciilaire;  la 
dissociation  s'opère  aisément  en  snppriniani  l(»ulc  intervenlion  des 
oreillettes  (pai-  iuliiltiliou  préalable  chez  les  niarnmifères,  par  liga- 
ture chez  les  animaux  à  san^  Iroid).  Du  voil  alois  (|U(\  malgré  le 
d(''(aut  d'action  aui'iculaire,  le  neii  va<ine  on  les  iierls  acc('d('raleurs 
coutinueni  à  produire,  l'un  s(tu  action  dépressive,  auliloni(|ue,  sur 
les  ventricules;  les  antres  leur  elVel  stimulant,  l'cntorçant  l'acti- 
\ilé  du  myocarde  ventriculaire.  (-e  qu'il  Tant  admettre,  dès  lors, 
c'est  que  les  nerfs  cardiacjues  wwiWÀimi  pardllèlcnicnl ,  mais  indé- 
pcnddininoii,  l'iMier^ie  des  oreillettes  et  celle  «les  ventricules. 

Hetionve-l-on  dans  l'action  des  [)ois()ns  sur  l'énergie  du  cœur  le 
même  paralhUisme,  et,  dans  ce  cas,  j)eut-(tn  démontrer  également 
l'action  ventriculaire;  indépendante  de  l'action  auiiculaire?  La 
répmise  à  cette  double  question  pourrait  se  déduire  logiquement 
d(>s  laits  observés  dans  les  expériences  sur  rinnei'vation  cardiaque, 
car.  tout  comuK"  le  l'ait  un  nerf,  une  substance  toxi(|ne  dissémine 
s(tn  iidluence  sur  l'ensemble  des  éléments  du  tissu  cardiaque,  et  il 
n'y  a  aucune  raison  de  supposer  (|u'elle  l'exerce  d'uue  façon  élec- 
tive sur  telle  ou  telle  région  du  système  (je  ne  dis  pas  sur  tel  on  tel 
élément  aualomi(jue  de  ce  système).  Mais  l'expérience  dii'ecte,  com- 
parative, est  facile  à  réaliser  :  il  suffit  d'enregistrer  sinnUtanément 
les  changements  auriculaires  et  venlricnlaires  an  point  de  vue  de 
leur  énergie  relative,  tout  comme  nous  l'avons  fait  au  point  de  vue 
de  leur  fi'équcuce  et  de  l(Mir  rythme.  La  conclusion  sera,  du  reste, 
toute  semblable  :  de  même  que  les  vai'iations  de  fréquence  et  de 
rythme  des  viMiti'icules  sont,  dans  une  certaine  mesure,  parallèles 
dans  les  oi'eilletteset  les  ventricules,  mais  i'('H'i|>ro<juement  indé[)en- 
dautes.  de  même  les  variations  d'énergie  se  montrent  })arallèles, 
ins(|u'à  une  certaiiu^  limit(>.  et,  en  tout  temps,  l'éciproquement 
indépendantes. 

Lu  recherchant,  parmi  l(>s  courbes  si  nombreuses  que  nous  ont 
fournies  nos  examens  comparatifs  auriculo-ventriculaires  dans 
l'empoisoimemcril  graduel  par  la  digitaline,  les  cas  où  pourrait 
être  admise  la  subordination  de  l'activité  ventricnlaii'e,  nous  ti'on- 
vons  de  uombienx  types  d'inégalité  des  systoles  de  part  et  d'autre; 


(i.lS 
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dans  ces  cas,  la  forte  coiilractioii  ventriculairo  est  précédée  d'une 
forte  contraction  auriculaii'e,  qui  semble  en  être  la  cause  provo- 
catrice ;  on  pourrait,  d'après  cette  l'eniai'ciue,  être  tenté  de  suboi- 
donner  la  valeur  de  la  systole  ventriculaire  à  celle  de  la  systole 
auriculaire.  11  est  bien  certain  (pie  cette  dernière  intervient,  par  la 
stinivilatioii  endo-ventriculaire  (pTelle  produit,  jtour  solliciter  la 
contraction  du  ventricule,  et  il  parait  logicpie  de  supposer  propor- 
tionnelle à  cette  excitation  la  réaction  motrice  qui  lui  fait  suite;  il 
est  naturel  aussi  d'admettre  que  le  Ilot  sanguin  important  projeté 
dans  le  ventricule  commande  à  la  valeur  plus  grande  de  l'ondée 
artéi'ielle  expulsée  par  la  systole   qui    vient  ensuite.   Mais  ce   ne 

sont  là  que  des  incidents  pas- 
sagers, et  la  constatation  de 
ce  fait  n'entraîne  pas  la  con- 
clusion que  les  variations  d'ac- 
tivité ventriculaire  sont  sou- 
mises aux  variations  dactivilé 
ani'iculaire  :  nous  aurons 
bientôt  des  preuves  de  lin- 
dépendance  que  nous  admet- 
tons. Mais,  avant  d'y  arriver, 
je  tiens  à  fixer  le  point  qui 
vient  d'être  indiqué,  à  savoir 
(pi'à  une  certaine  pbase  de 
larytlnnie  digitalinique ,  à 
une  forte  systole  d'oreillette 
fait  suite  une  forte  systole 
venti'iculaire. 

La  tigui'c  ii  ci-contre  re- 
produit le  s|)écimen  fourni 
par  une  ex|)érience  faite,  le 
15  mai  1890,  sur  un  chien 
de  16  kilos,  curarisé  et  soumis 
à  l'action  de  3  milligrammes 
de   digitaline   Mialhe  :  on   y 

Les  systoles  1,  2,  3,  4.  o  des  ventricules  (P.  w.  rf.)      COnstatC     qUC    IcS     foftCS    SVS- 
lont  suite  à  des   systoles    énergiques   des    deux  ...  i      c\    " - 

oieillettes  [Vol.  o.  g.,  et  Vol.  o.  d.)  (voir  texte  %o).      tolCS      VCntriCUlaireS    1 ,    2,     0, 

4,    5,   font     immédiatement 
suite  aux  fortes  systoles  auriculaires  correspondantes,  et  qui  sont 


Fig-.  44.  —  Appiu'cucc  de  subordination  dos 
fortes  systoles  ventricuiaires  aux  fortes  sys- 
toles auriculaires  (digitaline  Mialhe). 


ri{[.\(:()is-ti{\y(:i(.  -  action  dk  la  dicitai.i.M':.      c.:.'.» 

<'llt's-iii(Miu's  sMicliioiifs  dans  les  deux  orcillcllcs:  on  voit,  de  pins, 
qnc  linipoilancc  de  la  systole  v(Mili'iciilair(>  renforcée  est  en 
rapporl  avec  celle  de  la  svslole  aniicnlaire  (jui  la  précède:  ainsi 
les  conrhes  '2  cl  ')  sont  pins  t'Iendnes  (pie  les  eourUes  I  el  4,  anssi 
liien  (lu  coté  des  oreillelles  (pie  du  cùlé  des  ventiieules.  Le  rap- 
poil  (»\isli»  donc,  mais  sa  conslalation  n'iin|)li(|ne  |)as  (pie,  dans 
les  vai'ialions  d'énergie  venliicnlaire  (pTcdle  provo(jue,  la  di<;ila- 
line  agisse  snr  les  oieillelles  à  l'exclusion  des  ventricules,  con- 
clusion {\\[o  (pudtpies  plivsiolo<iistes  ont  lirée  de  Tobsiirvatiou  de 
faits  siMuhlables  à  propos  de  l'innervation  cardiacpu?.  Il  est  plus 
lo;^i(|ue  d'admettre  (ce  (pu^  vont,  du  reste,  établir  d'auti'es  exem- 
ples) (|ue  le  poison  s'adresse  à  la  totalité  du  myocarde  et  provocjue 
les  mêmes  réactions  dans  les  oreillettes  et  dans  les  ventricules  jus- 
(pi'au  moment  où  les  |)remières  pei'dent  leur  activité.  On  voit  ;i  ce 
moment  les  ventricules  snbii"  seuls  les  tlïets  de  la  digitaline,  les 
oreillettes  lestant  iiidilVérenles  aux  stinuilations,  et  l'intoxication 
léalisaut  à  ce  monuMit  Texpérieuce  de  dissociation  ({ue  je  signalais 
au  début  de  cette  analyse. 

l/éuei'giedes  conliactions  ventriculaires  et  auriculaires  augmente 
parallèlement  an  début  de  l'action  de  la  digitaline,  avec  les  faibles 
doses  (pii  ne  troublent  pas  le  rytbme  ('ar(lia(iue  :  c'est  ce  que 
nu>ulre  la  ligure  ih,  emprunt(;e  à  une  expérience  du  28  uiai  IcSUO, 
sur  un  cbi(>n  soumis  à  l'action  de  doses  croissantes  de  digitaline 
Nativelle.  Ou  voit  l'i'uergie  des  systoles  auriculaii'es  di-oites  et 
gauclies,  ainsi  (jue  la  profondeur  des  diastoles,  s'exagérer,  connue 
le  font  l'énergie  systolique  et  le  relâchement  diastolique  ventricu- 
laires In"  2).  dans  les  iustaids  (jui  suivent  l'introduction  de  l  mil- 
ligramnu'  de  digitaline  dans  le  sang. 

(îet  état  dure  jus(|u'à  l'injection  d'un  second  milligramme  de 
digitaline  :  ici  commencent  à  diminuer  (n'5)  les  excursions  diasto- 
li(pu's  et  systoli(pies  des  oreillettes,  sans  que  le  ventricule  subisse 
(relfets  semblables;  le  défaut  de  subordination  des  changements 
(1  activité  ventriculaire  aux  variations  auriculaires  s'accuse  davan- 
tage (n"'  4  et  5)  après  l'injection  du  4''  et  du  ti''  milligramme  : 
à  ce  moment  l'énergie  des  systol(>s  venti'iculaires  augmente,  tandis 
(pie  les  deux  oreillettes  perdent  leur  activité;  elles  n'exécutent 
l»lus  (jue  .'les  contractions  im'omplètes  et  prennent  une  position 
diastolicpie  de  plus  en  plus  accusée. 

Si  les  variations  d'action  ventriculaire  étaient  subordomiées  aux 


'.;<•  CMNigllE  MÉDICALE    HE    LA   CILMUTÉ. 

\;ii  inlioiis  nnri('iilain>s,  on  dcM'ail  voif  le  |iaiallélismo  se  souldiir 


I  1^.    >•>.  —  Dofaul  do  jiarallclisiiie  entre  les  variatiuns  de  l'énergie  auricLduirc 
et  de  leaerçie  veiUricuIaire  (digitaline  Nalivelle). 

\  l.i  -iiii.'  >\  une  première  période  fn°  2)  où  la  puissance  dos  systoles  auriculaires  (Vol.  o.  g.  cl 
I  ■//.  ./.  il  )  augiucnle  'parallèlemi'iil  à  celle  dos  systoles  ventricnlaires  {Vul.  v.  o.)  quoique 
.1  cm.-  i.uou  iieaucoup  jilus  luanifcste,  le  parallélisme  disparait  :  aux  doses  ti'ès  actives  de  i 
•I  li  Miilii; ramilles,  rénergi(ï  des  systoles  auriculaires  s'atténue  rapidement  (n°  l)  et  l'état  dias- 
lolii].!.-  ..■  |>raduit  (n°  o),  alors  que  les  vonlriculiîs  conservent  une  grande  activité  {voy.  détails 

,/h„s  /-    l.rrle). 

.iiisvi  Ilirii  dans  langincnlatioii  ([iic  dans  la  diiniiuiLion  d  aclivih'^ 
des  di'ii\  roiiiparliinenls  cardiaques. 

Sniiv.'iii  c'ost  un  changement  de  sens  inverse  qui  se  produit  dans 
le-  |tli,is('-  d'arythmie  toxique  de  h»  digitaline.  Vo-ici,  entre  autres 
<\.'iii|tli's.  celui  qu'a  fourni  inie  expérience  du  19  juillet  1891,  sur 
liii  (  lii.-ii  ciirarisé,  soumis  à  laction  rapide  de  la  digitaline  crislal- 
li-iT  d  \drian  (//f/.  40).  Quelques  minutes  après  le  8"  et  après  le 
10  iiiilligrammc,  on  voit  les  ventricules  arythmiques  donner  de  très 
/•iiri-i.pi.'s  systoles,  taudis  (pie  les  oreillettes  vont  s'alïaihlissanl, 
l''iid<'iii   -i   Tôtat  diastolique  et  irexécuteut    plus  (pic  des  systoles 


in\\<:()isin\.\t:K.  —  action  iik  i.  \  iucitaliM':.       v,\\ 
iiicomjilt'Ic--.   iii(;t|);il»lt's  dnnii'  sur   leur  coiilciiii.   Il  esl,  dès  lors. 


!"i^'.  U».  —  Hapiun'l    inversa  (>iili"o    les  v;iri;ilioiis  (l'aclinn  aiificiilaii-e  iM,  voïKriculairc 
sons  rinlluoiico  des  tlosos  loxi(nios  de  digilaliiie  Atlriaii. 

I.'arvlliniio  vonlrifiilain'  {P.  r.  d.).  avec  conservation,  et  inènie  renforcement  de  la  vif,nieur  di-- 
systoles,  coînciile  avec  un  alTailtlissenient  croissant  îles  oi'eilletl(>s  (Vol.  o.  d.),  i(ui  tendent  rapi- 
demenl  ;i  r.-lal  diastidiqiie  avec  systoles  de  plus  en  pins  adaildios. 

impossible  de  siihordoimcr,  en  piircil  cas,  raii^iiuMiUUioii  d  t'iicr^ic 
vtMilriciilaiic  ii  raii^iiiciilalioii  (rtMicrj^ic  aiiiiciilairt'. 

I)  aju't's  Ions  iiu^s  rclcvt's  d'expiifiiMicos  (roij.  ^  '2,  /if/.  .lO,  40,  il, 
i'2).  raugiiiciilalioii  parallMe  d'éiierj^ic  aiiriculairo  cl  ventriciilain' 


lii;.   'i7.  —  lia))p(irl,  iii\i'r>e  rnli-e  les  (^ll'els  ani'iciiiaii'es  el  vcnil riculaires 
do  rcmpoisoniicmcnl  par  la  digitaline  Miallio-l'olit. 
Dans  la  phase  lacliycardiqiie,  sans  arytlimie  notable,  prodiiile  par  i  niilligraninies  do  digitaline 
>nr  un  chien  de  I.")  kilos,  les  ventricules  i  IK  V.  d..  sérifi]  ihuineiit  des  systoles  plus  r'nergi(|ues 
i|ue  noitnalenient  {Série  Ij.   tandis  (|ue  les  deux  oreilletlis  i  Vo/.  0.  g.  et  Vol.  0.  d.)  diniinneul 
d'acti\lli-.  la  droite  surtout. 

(îsl  la  ivglc  ail  dt'hiil,   puis,    (piaiid    appaiaissciil  les    Iroubics  de 
rylliiiie,  1  accord  dispaiail  el  on  voit  les  veiiliiciiles  subir  encore 

ci.iMoLi.  Di.  i.A   ciiAiirn;.  j,| 
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iiii  rcMifoiTCMiiciit  d'énergie  alois   ([iio  riiihibitioii    auriculaire   se 
produit  et  s'accentue. 

L'indépendance  des  variations  de  l'énergie  ventricnlaire,  par 
rapport  aux  variations  de  rénergi(>  auriculaire,  ressortira  suCtisani- 
nienl  de  (jnelques  exemples  dans  les((uels  on  voit  se  succéder  une 
série  de  rappoi'ts  inverses  entre  1  activité  auriculaire  et  l'activité 
ventricnlaire.  A  la  suite  de  l'euipoisounenient  avec  4  inilligrannnes 
de  digitaline  .Mialhe  (//V/.  47),  les  deux  oreillettes  diminuent  paral- 
lèlement (l'énergie  systoli({ue  et  les  ventricules  subissent,  au  con- 
Iraire,  nu  reid'orcement  d'activité.  A  nue  phase  |)lus  avanc('e,  après 
(}  inilligrannnes  de  digitaline,  ou  conslate  un  l'ait  plus  siguiiicatil' 
encore  :  pendant  la  série  A  de  la  figure  48,  les  oreillettes,  en 
état  diastolique  presque  complet,  ne  donnent  que  des  systoles 
avortées,  véritables  jtalpitalions  insuffisantes  à  les  vider  du  sang 
(pii  les  distend  :  à  ce  même  moment,  les  systoles  ventriculaires 
sont  très  actives;  elles  le  devieniu'ut  davantage  encore  dans  l'in- 
stant suivant  (série  B,  même  ligure)  où  l'inertie  aiuicnlaire  est 
convplète;  c'est  à  peine  si  les  ventricules  subisseid  alors  un  léger 
ralentissement  qui  élève  leurs  minima  diastoliques,  sans  empêcher 

leurs  systoles  d'être  plus  éner- 
gi(|nes  que  dans  la  série  pré- 
cédeide. 

Ces  types  d'opposition  en- 
tre les  variations  auriculaires 
et  ventriculaires  pourraient 
être  multipliés  ici,  fré({uents 
comme  ils  le  sont  et  variés 
dans  leui' forme;  mais  la  dé- 

l'ij:-.  48.  —  l'crsislance   d  ('■norgiqiios   conlrac-  .  . 

lions  venli-iciilairos  pendant  la  période  (liiioi-    moUstratlOU   du  dclaut  de  SU- 

lie  auriculaire,  produite  par  0  niiiiigr.  de  bordinatiou  dcs  changements 

digitaline  Miallic-I'etit  (fin  de  1  exjjerience  de     ,       ,, ,  .  •      i    • 

la  (iyure  47).  de    1  énergie    ventriculauT    a 

Les  veiui-icuies  [P.  v.  d.),  légèrement  ralentis  (se-  ceux  de  l'énergie  auriculairc, 

rie  li),  se  contractent  éneigiqueiiient  pendant  que  ii-      i  i 

les  deux  oreillettes  {Yol.  o.  g.i  sont  réduites  à     Ct    1  indépendance    réciprOqUC 

l'iiiunohilité  diastolique  iiresque  complète.  i  x  i  i  i       i 

de  ces  troubles,  ressortenl 
assez  nettement  de  ce  qui  précède,  ainsi  que  des  tableaux  {fig.  59. 
iO,  il,  42)  dans  lesquels  j'ai  indiqué  le  sens  général  des  variations 
d'énergie  des  ventricules  et  des  oreillettes,  sous  l'influence  de 
doses  de  digitaline  croissant  jusqu'à  la  mort  totale  du  cœur. 


VI 

RECHERCHE    DU   MÉCANISME    NERVEUX  DU   RALENTISSEMENT 
DU    CŒUR   SOUS    L'INFLUENCE    DE    LA    DIGITALE 


l.aclioii  ralonlissaiilc  de  la  ilij;italo  sur  le  co'iir  s'oxorco  dans  le  cnnu-  lui-même,  non 
dans  les  cenires.  —  Klle  est  comparaLIc  à  celle  que  produit  l'excitation  modérée  du 
nerrvayue.  Elle  en  dillëre  par  le  défaut  d'atonie  du  myocarde  qui  accompagne  l'eifei 
ralenlissunl  du  vaf,nie,  tandis  que  la  digitale  renforce  rénerf,ie  du  cœur  ralenti; 
d'où  riiypotlièse  d'une  intervention  sinudianée  des  inlluences  nerveuses  toni-cardiaques 
et  des  inlluences  cardio-modératrices  dans  l'aclion  ralentissante  de  la  digitale.  — 
Uealisalion  synthétique  d'une  niodilication  fonctionnelle  du  cœur  sendjlahle  à  celle 
(pie  produit  la  digitale  :  l'excitation  simultanée  des  nerfs  modérateurs  et  toni- 
i'ardia(iues  provo(iue  le  ralentissement  avec  renforcement  d'énergie  comme  la  digitale. 
—  I,e  même  résultat  est  obtenu  en  sollicilant,  par  voie  réllexc  ou  centrale,  l'asso- 
riatidU  du  ralentissement  du  cceiu"  et  du  spasme  vasculaire  qui  augmente  la  pression 
artérielle.  —  L'action  toni-cardiatiue  de  la  digitale,  masquée  par  le  ralentissement, 
|>eul  être  dissociée  par  la  suppression  préalable  des  inlluences  cardio-modératrices 
périphéricpies.  —  Cette  action,  attribuée  à  l'intervention  des  nerfs  loni-cardiaques, 
l>eut  résulter  aussi  d'une  iulluence  stinmlantc  directe  du  poison  sur  le  myocarde, 
connue  l'établit  la  suite  de  nos  recherclies. 


-Vprès  avoir  cliei'clié,  sans  succès,  la  cause  des  variations  de  la 
riv(|ii(Micc  et  de  réuei'<îie  veiitriculaii'es  dans  les  changements 
suhis  par  la  pression  artérielle  (Ch.  IV),  nous  avons  supposé  que 
riiilluciice  (le  la  digitale  sur  le  cœur  })ropreuieul  dil,  sur  les  ven- 
Iricules,  dérivait  peut-être  duue  action  primitivenieiit  auriculaire 
(Cil.  V);  lexpérience  a  luoiilré.  ici  encore,  liudéjtendance  des 
cliaiigemeuts  subis  par  les  ventricules. 

On  est  ramené,  après  ce  détoiu',  à  localiser  dans  le  (issu  neuro- 
!ny()car(li(iue  lui-uiènie  la  raison  de  ses  varialionsde  t'ré(|uence,  de 
ryllune  et  dénergie.  Sans  autre  hésitation,  nous  éliminons,  en 
elVcl.  I  aclion  nerveuse  centrale  soit  uu)dératrice,  soit  accélératrice, 
pour  ce  niolir  pértMuptoire  (pie  tous  les  troidiles  cardiaques  provo- 
(pu's  par  la  digitale  se  retrouvent  quand  h;  cœur  a  été  séparé  des 
centi'es  par  la  section  d(;s  nerfs  exlra-cardiaques,  et  s'ohservent  sur 
II'  coMir  des  aiiimau.v  à  sang  IVaid,  isolé  de  loroanisme  et  soumis 
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à  nue  ciiciilaliou  arlilicieHc  de  saii^'  di^italim''.  (ic  n'esl  jjoiiil  à 
dire,  cependant,  qne  les  iieils  du  ('(eni"  ne  puissent  èlie  iuniicncés 
dans  le  même  sens  à  leurs  deux  extiéiuilés,  aussi  bien  dans  leurs 
noyaux  d'origine  bulbo-inédnllaire  ([ue  dans  leurs  organes  termi- 
naux; on  a  souvent  la  preuve  d(^  eette  association  l'onclionnelh', 
par  exemple  dans  les  elTels  des  hautes  priassions  ailériell(>s.  (lelles- 
ci  mettent  sinuillanémenl  en  jcni  les  origines  des  nerl's  cardio-mo- 
déi'ateurs  par  excitation  directe  [excès  de  pression  crânienne)  et  par 
excitation  réflexe  (//o'/is  dépresseurs  du  c<i'iir),  en  même  temps  que 
sont  stimulées  les  terminaisons  de  ces  uerls  dans  lecceur  lui-même 
(excifafions  endocdi-d/dqiies).}^]^  \\n  seul  m(''canisme  suriil  à  pi'o- 
voquer  les  réactions  cardiaipn's,  \c  mécanisme  |»i'ripli(''ii(|ne,  (piand 
le  cœur  a  été  séparé  des  cenlics.  (jda  est  i)lus  évident  encore 
avec  les  })oisons  du  cunu-,  (pii  agissent  surtout,  ou  ne  peut  pas  dire 
(îxclusivcmenl,  sur  le  tissu  neui'o-nmscnlairc;  du  c(jeiu\  Nous  dcîvons 
<lès  lors  examiner  la  (luestion  du  mécanisme  nerveux  et  du  méca- 
nisme m\dcardi(pie  de  !  action  de  la  digitale,  poiu'  essayer  de  con- 
<'evoir  une  théorie  de  ses  eUels.  (lelte  i'ccIicicIk;  fera  TobjcU  de  la 
suite  de  notre  ('Inde  :  nous  nous  arrêterons  tout  d'abord  à  Taindyse 
des  ti'oubles  d  innervation  cl  aux  rapj)orts  cpii  peuvent  exister  entre 
ces  troubles  el  les  nianilcshUions  cardiacpies  de  laclion  de  la  digi- 
tale. 


t%  1.  Actions  ralentiiiisante  et  toni-vcntriculairc 
afssociées  de  la  digitaline.  Keclierclie  du  inécaniMine  nerveax. 

Si  la  digitale  ralenlissail  le  coMir  en  dimiimant  son  énergie,  on 
n'aurait  aucun  embarras  au  sujet  du  mécanisme  nerveux  de  ce  dou- 
ble elîet;  il  suffirait  de  comparer  les  effets  cardio-modérateurs  et 
cardio-atoniques  des  nerfs  dariêt  à  cous  ([ue  prodniiait  la  digitale, 
pour  être  frappé  de  ridentité  et  poiu-  êtr(;  conduit,  dès  lors,  à 
attribuer  le  ralentissement  digilalinicpie  du  cœur  à  raugnientation 
d'action  des  nerfs  vagues. 

C'est,  du  reste,  fopiuion  courante,  (pie  légitime,  en  apparence, 
l'assimilation  superficielle  du  ralentissement  du  cœur  dans  les 
deux  cas  ;  on  a  négligé  Tautre  élément  de  l'action  de  la  digitale,  le 
renforcement  d'action  du  cœur  {\\n  marche  de  pair,  ainsi  que  nous 
l'avons  montré  (Cbap.  Il),  même  avec  la  diminution  de  fréquence. 
Or,  les  nerfs  d'arrêt  sont  aussi,  et  essentiellement,  des  nerfscai'dio- 
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;il(mi(|ii('s.  itiiisi  (|ii  il  ii'siillc  des  rccliciclics  (h'Iailir'cs  (nic  j";u  |»ii- 
hlirt's  sur  cflli' (|U('sti(»ii  (.l/'(7/. />////N.  I  (SiMI-!)  | -9t>).  Drs  lois  il  l;nil 
hiirc  JiiltMN  cuir  1111  miiIic  raclciiiwnu'  I  aclioii  (l(>s  ihmTs  in()(l(''i'a[(Hirs, 
[tour  i'\|ili(|ii('i'  le  ralciilissciiuMil  associi'  à  raclioii  loiii-vciili'icii- 
lairi\  (iVsl  le  (IrvclopiiciiuMil  de  (('Ile  (IdiiiK'c  (|iii  l'ail  To^jcl  de 
riHiule  suivaiilc. 

1"  Appavoici'  iVidenlili'  oïlre  l' ad  ion  raient  iss(tn(c  de  la  digilale  et 
des  jierfs  d'anêl.  —  l.c  ralentis 


Vol.O.d.   J  ^ 


rHm.. 


^rvlnm^/ 


Vol.O.ir. 

I  J  .--1, 


sciiiciil  (lu  cdMir  sous  !  iulliiciict' 
(le  l'aililcs  doses  de  digitaline  (ou 
après  réliinination  des  fortes 
doses)  i"a|)|)elle  celui  (|iie  prodnil 
I  cxcitaliou  luodcrcc  des  neiTs 
d  arrêt  du  ecenr  :  on  voit,  de  |»arl 
et  d'autre,  les  diastoles  se  pro- 
longer et  il  est  facile  de  gi-aduei 
les  excitations  dirccles  du  neii 
vague  de  façon  à  obtenir  des 
elVcts  ralentissants  bi-ventricu- 
laires  idenli([ues  ;i  ceux  de  la 
«ligitale. 

H  y  a  intérêt  à  reproclier  deux 
spécimens  de  ralentisseinent  du 
cœur,  produits,  ruu  (//r/.  i(l) 
par  un(>  excitation  faibl(>  du  bout 
périphérique  dn  nerf  vaj^ue. 
raiitr(>  par  raclion  seule  de  la 
digitale  (//V/.  50). 

Les  (>xploi'alions  étant  sem- 
blables dans  les  deux  cas  (à  pari 
(|uel(pies  détails),  on  peut  facile- 
ment sassnrercpie  les  apparences 
tout  au  moins  sont  en  faveur  de 
ridentilé.Dans  la  tij^ure  il),  une 
cxcilalioii  cenlriru^c  du  nerf 
vagui>,  |)rolonn,'e  six  secondes, 
espace  les  systoles  ventricnlaires 
coiiiiiielefailladi^nialo(//V/.:)OA): 
clic  lait.  coiniiH"  elle,  tomber  la  pression  dans  les  artères  aorte  et 
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'*'•'•  —  TvjiL'  des  ollels  ralentissanls  pro- 
duits sur  le  cœur  pur  l'cxcilation  ccnlri- 
lii^e  faillie  du  nerf  vague. 

l'nc  ImHiIi' r\cil,ilii)n  du  litnit  pi'riplii'riinic  du 
va;^iii'  f;:iuclir  iscili'  du  s\  ui|iatiii(|U(>  à  la  hase 
ilii  cou.  clioz  le  chien,  raU'Mlit  les  venti'icules 
tl'iils.  V.  (/.)  et  l'ail  toiulier  parallèlciuent  la 
prrssioTi  dans  la  carolidc  (/>.  Car.)  el  dans 
l'ai-lère  indnioiiaii'i"  (/*.  .1./'.).  Lesileiix  ei'cil- 
l.llcs  I  Vol.  0.  (j.  .'1  y„l.  0.  d.)  suhiss.Mit  un 
rllrt  Muidi'ratciu-  plus  iuar(iué  que  les  vciUri- 
culcs.  la  lu-eiuièrc  ]iulsalion  venlriculaire 
lalcntie  correspondant  à  une  systole  auricu 
lai rc,  avert('e  ?>  f;auelie,  remplacée  jiar  un 
li''i;cr  ri'Ilux  Iricuspiilicu  à   droite. 
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Fig.  50.  —  Effets  ralciilissnnls  do  la  iligilalino  sur  le  cri'iir,  par  comparaison 
avec  ceux  du  nerf  vague. 

—  Séi'ie  A.  Exp.  du  5  Jiiilli.t  1891.  (Miien  de  18  kilogr.  cmpoisonni'  par  8  millisraiiunes  de  disiUi- 
line  Adrian.  Di'-hut  de  l'arytlimie. 

L'ne  grande  pause  diastoliqiie  {Uni),  analogue  à  l'effet  d'une  forte  excitation  hrcve  du  vague, 
survenant  siinidtanénient  dans  les  deux  ventricules  {Puis.  V.  g.  et  Puis.  V.  d.),  fait  tomber 
parallèlement  la  pression  dans  l'aorte  {P.Crir.)  et  dans  l'artère  pulmonaire  (Pj-.A.p.):  pendant 
cette  intermittence  prolongée  hi-ventriculaire,  les  oreillettes  donnent  encore  des  systoles  qui 
s'accusent  par  les  soulèvements  synchrones  S.  0.  dans  la  courbe  diastolique  des  ventricule> 
(chocs  diasluliqui's  d'origine  auriculaire). 

—  Série  B.  Exp.  du  30  décemtn'e  1891.  Chien  de  19  kilogr.  empoisonné  par  i  udlligraninies  de 
digitaline  Merck.  Ralentissement  anriculo-ventriculaire. 

Cas  de  ralentissement  soutenu,  régulier,  analogue  <à  celui  d'une  faible  excitation  prolongée  du 
vague,  intéressant  siniultanénient  au  même  degré  les  deux  oreillettes  (  Vol.  0.  (j.  et  Vol  O.d.)  et 
les  ventricules  (P.  V.  d.).  Le  premier  soulèvement  S.  0.  indiqui'  sur  la  courlie  diastolique  du 
ventricule  ralenti,  correspond  au  Ilot  post-systolique  et  non  à  une  systole  auriculaiie  coiiinir 
le  second  soulèvement  présystolique  S.  0. 

un  gonflement  venlriculairedù  à  l'expansion  des  cavités  cardiaques 
par  le  sang  veineux  qui  s'accumule  sous  charge  croissante.  On  voil 
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l)i(Mi  «It'j;».  lien  (|ii('  dans  ces  coiirhcs  coiiiparnlives,  (]ii('l([ii('s  dillV-- 
r(Mi('(>s  se  maiiircslci-  :  les  piu^ssioiis  ailrricllcs  loiiilxMil  moins  bas 
cl  leur  chulc  csl  moins  i'a|)i(lc  pendant  l(>s  arièls  di<;ilaliiii(|nes  : 
ceci  s"e\|)li(|ue  |)ar  la  résistance  augmentée  à  la  [)éiipliérie  du  sys- 
tème artériel  sons  la  même  inilueuce  toxique  qui  agit  sur  le  cœur: 
<m  \oil  aussi  (|ue.  pendant  les  pauses  diastoliques,  les  oreillettes 
continuent  à  donner  des  systoles  retentissant  sur  la  courbe  veiUri- 
culaire  du  cœur  digitaline  (//</.  50,  S.O.),  tandis  (|ue  les  systoles 
auriculaires  sont  suj)])riniées  pendant  les  arrêts  diastoliques  pro- 
duits par  le  nerl" vague  {fig.  40,  lo/.  0.  dr.  et  0.  r/.);  mais  ce  n'es! 
là  (pTune  dilTérence  sans  valeur,  cai'  nous  savons  (|ue  sous  Tin- 
llueuce  du  nerf  vague,  les  oreillettes  conservent  très  souvent  leur 
action,  alors  (|ue  les  viMilricules  sont  inhibés  et  donnent  des  chocs 
diastoli<jues  con'espondant  à  une  variété  de  bruit  de  galop.  Chez 
riionnne,  j'ai  souvent  entendu  des  chocs  diastoliques  de  ce  genre 
pendant  le  ralentissement  excessif  produit  par  la  digitale;  la 
ligure  50  A  permet  de  se  rendre  aisément  compte  de  \oa\v  méca 
nisme.  Dans  ce  s|)écimen  on  n'a  alï'aire  qu'à  un  l'alentissemenl 
passager  du  cœur,  compaiable  à  celui  (|ue  provoquerait  une  excita- 
lion  transitoire  du  vague  ;  on  comj)rendra  mieux,  ayant  examiné 
ce  premier  ty|)e,  les  analogies  ent['e  la  diminution  soutenue  de  ïvc- 
<|uence  produite  par  la  digitale  ol  le  ralentissement  nerveux  ])ro- 
voquéparle  vagni;:  la  portion  B  de  la  ligure  50  l'ésume  l'elTet  ralen- 
tissant régulier  de  la  digitaline. 

"2°  Différences  entre  le  c<vnr  ralenti  par  V  action  directe  des  nerfs 
d  arrêt  et  par  la  digitale  {action  cardio-atoniqiie  du  nerf  vague, 
action  cardio-tonique  de  la  digitale).  — .Malgi'éla  ressend)lance  exté- 
rieure d(>s  («iïets  i-alentissants  du  nerf  vague  et  de  la  digitale  sur 
le  c(cur,  une  dilférence  radicale  sépai'e  les  deux  actions  modéra- 
lri<'es  :  la  frécjuence  et  le  rythme  sont  bien  modifiés  dans  le  même 
sens,  mais  l'énergie  du  myocarde  est  affectée  en  sens  inverse;  atté- 
nuée par  1(>  nerf  vague,  elle  est  renfoi'cée  par  la  digitale,  ainsi  que 
nous  en  avons  fourni  de  nombreuses  preuves  (Ch.  Il),  nous  dispen- 
sant d'y  insister  à  nouveau. 

11  lanl  seulement  établir  i(;i,  par  quelques  exemples,  raction 
aidiloni(pie  du  nerf  ralentissant,  le  développement  de  la  question 
ayant  été  fourni  dans  des  jinblications  antérieures  auxquelles  je 
renvoie  pour  les  détails. 

Av(M'    les  excitations  directes  des  nerfs  d'arrêt,   agissant  sur  le 
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TifT.  51.  —  Association  de  refk't  ralcnlissaiit  ot  de  l'cflel  anli- 
loiiiijue  du  nerf  va^-^uo  avec  les  excitations  directes.  Com- 
paraison de  ces  ellets  sur  les  deux  cœurs  cl  les  dcu\  cir- 
culations. 

Suiis  l'influence  de  l'excitation  faible  du  Jtout  i)i''ri|)ht'ii(|ui'  ilii 
v;if,'ue  pauclie  {E.E.,  B.  P.  Vag.),  les  deux  ventricules  so  rnlcn- 
tissent  au  même  degré  et  subissent  le  même  ellct  aniitoniiiuc 
((ui  s'accuse  par  la  diminution  de  la  pression  systoliquc  (nioindr»' 
élévation  des  eouibcs  Pr.  v.  (I.  et  /'/'.  v.  {/.).  Sous  celte  inducncf. 
hi  pi'(>ssion  arliM-ielle  s'abaisse  dans  l'aorle  {Pr.  Car.  Hq.)  de  1(1(1 
à  o(»  mm.  llf;.  et  dans  l'arlêie  pulmonaire  (/';'.  .1.  O.ialale  de 
Kdudv)  de  2r)()  mm.  Ox.  à  lOOmm.  Le  poids  aorlique  {Pr.  Cfir. 
Sphi/çim.)  se  ralentit  connue  le  jXJids  de  l'ai'tèi'e  puImonair(> 
IPr.  Ap.  Sphyg.).  Type  do  synchronisme  des  deux  ventricules  et 
preuve  des  causes  d'erreur  dues  aux  manomèties  à  liquide  dans 
le  comptage  des  pulsations:  reclitication  par  l'inscription  simul- 
tanée des  variations  des  pressions  venti-iculaiies  dioiteetgiuu'li(% 
arlérielle  pulmonaire  <>t  aoi-ti(|ue  avec  des  a]ii)areils  à  air, 
sans  inertie  et  h  indications  ra|)ides. 

I;i  (rniiinuliuii   de   la  lésistaiice   ailt'i'icllc  an 


v(vi\v  à  rexclusioii 
des  vaisseaux  péri- 
|»lu''ii(|ti('s.  011  ol)- 
liciil,  associés  mais 

(lisso('ial)los,  les 
deux  cllcls  laloulis- 
saiil  cl  aloiiitiuc  sur 
le  iiiyoearde  ;  l(>s 
veiiliieul(>s  l'alcnlis 
(louiieul  des  systoles 
plus  faibles,  comme 
(ui  en  |)eul  ju<i,ei'pai' 
la  iiioiiulre  hauteur 
(l(>s  uuixima  de  la 
|iressioii  à  leur  iuté- 
rieur  {fuj.  51):  c'est 
la  inaiiileslalioii  (jiie 
j  ai  éludiée  sous  le 
nom  d'action  nnlito- 
nicpie  systoliffue  des 
iieri's  modérateurs. 
{A)'cli.  pliys.,  ]).575. 
LSOl.)  La  figure  ci- 
joiute  eu  tloiiue  une 
idée  satisfaisante, 
tout  eu  renfermant 
beaucoup  dautres 
détails  ((iii  doiveul 
être  négligés  pour  le 
moment. 

L'alîaiblissemenl 
des  systoles,  qui  se 
manifeste  par  une 
moindre  hauteur  de 
la  courbe  de  pres- 
sion systolitpie  dans 
chaque  ventricule, 
tient  certainement  à 
-devaiil   du   c(eur,  la 
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[ircssidii  iiiMiiiil  [iliis  ciilrctciiiic  :iii  niôiiir  niveau  dans  les  aiTrrcN 
anrlc  cl  imlinonaiic  (//V/.  '(!).  ;)(),  M);  mais  vWc  ivsullc  anssi  de 
l'aclinn  anlil(»ni(|n('  innnrdiale  du  ium'I  vagnc  sur  le  myocarde;  on 
en  a  la  preuve,  cuire  anircs.  dans  les  expériences  de  circulalion 
arlilicielle  avec  le  c(eui'  isolé  de  la  lorUie,  (Micore  muni  de  ses  ucrls 
d"arrèl  el  au-devani  du(|uel  la  l'ésislaiice  est  maintenue  ronslanle 
par  le  niveau  toujours  ('^al  dw  tube  (récoulemeid  artériel  :  dans 
celle  condilion  simplilii'c.  la  puissance  de  la  contracliou  sysloli(|ue 
est  très  évidemineni  diminut'c  par  laciioii  des  nerl's  l'aleulissanls 
aloui(pies. 

Voilà  donc  une  première  dilIV'reuce,  el  (die  est  de  la  plus  grande 
iniporlauce,  cuire  lacliitu  du  neii  \a^ue  (|ui  diminue  la  puissance 
de  la  contraction  vi>ntricnlaire,  et  celle  de  la  di<j,itale  (|ui  la  r(Mi- 
l'orce.  bien  (|ue  Iuium'I  laulre  inllueuces  nerveuse  et  toxique  ralen- 
tissent le  ccrur. 

fiOlte  diiréroiice  se  retrouve  dans  laelioii  compaiée  du  vague  cl 
de  la  digitale  sur  la  tonicité  du  myocarde  en  diastole.  .Fai  donné, 
dans  l'étude  spéciale  de  Tactiou  dite»  diastolicine  de  la  digitale 
(('.II.  II),  les  éléments  dune  coiudusion  contraire  à  celle  qui  a  él('' 
récemment  eneoi'e  défendue  {Slefanl  cl  (iallcrmii,  18(S7.  —  G.  Sec. 
1801).  Je  me  borne  donc  ici  à  rappeler  (jue  rien  ne  démontre  nue 
augmentation  d'élasticité,  d'extensibilité  on  de  «  force  diastolique  », 
(■(uniue  on  voudra  désigner  la  clios(\  sous  rinfhience  de  la  digi- 
tale. Celle-ci,  tout  au  contraire,  renforce  la  tonicité  du  myocarde, 
aussi  bien  pendant  sa  diastole  que  pendant  sa  systole,  fornmie  (jui 
comporte,  du  reste,  les  léserves  ([ue  jai  aniérienrement  énoncées. 

Sous  rinlluence  ralentissante  du  nerf  vague,  tout  au  contraire, 
la  tlaccidité  du  myocarde  en  état  de  diastole  est  augmentée  à  un 
poiul  tel  ([u'on  voit  survenii'  av(>c  la  plus  grande»  facilité  des  ic- 
llux  auriculo-ventriculaires  transitoires  par  dilatation  passive  des 
ventricules;  si  cet  elVet  maximum  de  l'atonie  du  mvocarde  se  pro- 
duit pies(iue  exclusivement  dans  le  ventricule  droit,  ce  n'est  pas 
que  le  nerf  cardio-atoui((ue  s'adresse  à  <'e  ventricule  avec  nue  pré- 
dilection manpiée;  ce  u  est  pas  non  plus  exclusivement  parce  ([ne 
le  ventricule  droit  a  un(>  moimlre  résistance  élasti(|ue  (pie  le  gan- 
clie;  c'est,  avant  tout,  je  crois,  parce  que,  iiendant  les  arrêts  dia- 
stoliques  prolongés,  la  cliarg(>  veineuse  est  notable  et  va  croissant 
dans  le  ventricule  droit,  tandis  qu'elle  esl  ]ires(pie  nulle  dans  le 
veiilricule  gaiiclie.   Cela  est  si  vi-ai  (pie  j'ai  obteiiii  à    volonté    (b's 
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iiisiiffisaiices  mitrales.  en  iiumik^  loinjjs  ([iiilsoii  [tiodiiisail  sponhi- 
iK'inenl  du  ciHé  triciispidicii.  sous  l'inlluence  du  ikmC  vague,  en 
taisant  croître  la  pri^ssiou  à  l'int('M'ieur  du  vcMilriculo  gauclic, 
coumie  elle  croissait  d'elle-même  à  liiiténeur  du  ventricule  droit. 
Je  reviendrai  dans  un  travail  spécial  sur  cette  question  du  méca- 
nisme des  insuftîsances  auriculo-ventriculaires  fonctionnelles  nii- 
Irale  et  tricuspidienne  qui  mérite  d'intéresser  les  cliniciens;  il  n'en 
est  ici  (luesliou  (|ue  (riiue  l'açon  incidente,  poui' établir  que  l'ellel 
cardio-atonique  du  nerC  vague  ne  se  cantonne  pas  dans  le  myocarde 
du  ventricule  droit,  |)as  plus  (|ue  ne  s'y  localise,  bien  qu'on  en  nil 
pu  dire,  l'un  quelconque  des  elVels  toxi(pies  de  la  digitale. 

II  faut  fournir  maintenant  quebpu^s  documents  précis  sur  celle 
action cai'dio-atoniquediaslolicpie  (bi  uerfvague,  en  renvoyant  égale- 
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Fig.  ')'2.  —  Action  aloniqiin  fin  nerf  vague  sur  le  myocarde 

démontrée    par   la   dépression   diastoliciue    ventriculaire    droite. 

L'excitation  du  l)oiit  péiMpliériquc  du  nerf  vaf;iie  i^aiiciie  (E.  E.)  produit,  avec  le  ralentissonioiil 

du  rœur  et  ses  eonsoipiences  sur  la  pi<;ssinn  aoitiipip  {l'r.  Ca.  Ilg.)  et  pulmonaire  (]'r.  A/i. 

ii.ralalc  de.  suiiilc),  une  dt'jiression  diastoliquc  vcnti  iciilain'  droilc  (/'/•.  c.   d.)  qui  s'accuse  ])ar 

la  chuti'  des  ininiuiade  la  (ircssion  dans  ci'  vcnlriciilc  laibliMiifiit  ralenti  (iaiifiencei'i  Fahscissc). 

ment  pour  les  détails  à  mon  second   mémoire  yh^s  Archiver  de  pfnj- 
.s-<o/or//e(1891,  p.  479). 

Un  premier  exemple  [fkj.  52)  montrera  la  dépression  diastollquc 
ventriculaire  associt'e  à  la  diminution  d'activité  systolique  et  au 
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laloiilissciiitMil.  sous  riiilliit'iicc  (riiiic  (>\ci[ali(»ii  l'ixWAo  du  IxhiI 
|>(''rij)li('Mi(|iit>  (lu  iiciT  vague  :  daus  la  courber  de  |tressi()u  vcnliic  ii- 
laire  dittilc,  ou  v(til  sahaissci'  l'orlcuuMit  les  luiuiuia  (liasl(di(|U('s, 
(|ui  dt'\  iiMUKMil  laiiiicids  à  iiiic  ahscissc  diuii  ils  (''iaiciil  lorl  (''(•ail(''s 
auparavaul,  cl  doul  ilss'éloigucnl  cusuilcdo  |)lus  eu  plus  apirscpic 
I  acliou  ('ar(li()-al(>ui(|U(' du  va»;u('  osl  su|)j)riiuéc. 

Mais  ou  a  ici  uuc  coud)iuais<)n  dos  deux  elVels  raleulissaul  cl 
aloui(|uc  :  la  dissocialiou  eu  esl  l'acilc  à  réaliser  daus  des  coudi- 
linus  uuilliplcs.  Nous  vcmtous  préciséuieul  hieulôl  la  digitale,  daus 
^ou  acliou  suspeusive  «iiaduclle  sur  rcxcilahililé  d(;s  uerls  d'arièl 
du  cdMir,  luellre  eu  liberté  celle  acliou  aulilouique,  en  la  dégageaul 
de  raclioii  raleiilissaule(|ui  disparail  avaulelle.  Sans  empiéter  sui- 
celle  (pi(>sliou  (li>  rcllct  paralyso-utocb'rabHir  de  la  digitale,  il  suTOl 
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Fi{î.  5ô.  —  Aciion  ;i(oiii([iic  du  iiorf  vnguc  sur  lo  myocarde  venfriciilaire 
démontrée  par  la  chute  de  la  iiression  aortique  sans  ralentissement  du  cœur. 
Ino  proiniriv  oxcitatioti  lE  E.,  partie  A  de  la  fi(iiire\  lalonlil,  faihleinont  le  cauu-  et  iinnliiil 
ime  fliud-  delà  pression  aorlifine  de  12()à9()niiii.  IIj;.  l'iio  seconde  excitation  lE  E.,  partie  B), 
heancoup  pins  prolongée,  mais  beaucoup  |)lus  faible  izi'io  de  la  bobine  Gaide  au  lieu  de  -i-  10). 
ne  ralentit  pas  le  cœur  (/'.  tvi.  mais  imxhiit  ntir  clnilo  notable  de  la  iiiession  carotidienni' 
iPr.  C.  Hii.)  de  118  à  105  mm.  Hu. 


^i'  uKintrcr,  par  uu  exemple  cinpnuilé  à  luit»  autre  série,  que.  sans 
produire  de  raleulissemeut,  le  nerf  vague  peut  à  la  fois  atténuer  la 
puissauc(>  systolitpu'  et  augiueuler  rexteusibilité  diaslolique  veii- 
Iriculaire;  dans  la  ligure  5.")  ou  voit  (Taboid  (pai'tie  A)  reiïet  conibiiK' 


(i,V2  CLIMOII':   .MKhlCALK   1»H    LA   CIIARITK. 

Iiabilucl:  ralcntissemciil  du  cumii'  cl  cliiilc  do  pic^ssioii  cai'oli- 
dicnne,  sous  riuflueuco  d'uue  cxrilalion  luodéréc  du  boni  pôiipiu'- 
liquo  du  nerf  va^uo  chez  un  clial  à  dcMui  ôlhérisr;  puis,  dans  la 
portion  B  do  la  luôuio  liguro,  Toflol  oardio-alouiquo  so  dégage  do 
roflbt  ralontissanl;  rôtliôrisatiou  a  ôlô  poussée  plus  loin  et  on  a 
appli(piô  dos  cxcitalions  plus  rai!)los  an  inônio  noil':  la  |)rossioii 
carotidionno  s'abaisse,  non  plus  de  7A)  niill.  11g.  connue  dans  le 
proniior  cas.  nu\is  do  1")  à  \\  souloiuenl.  res|)aconuMil  dos  syslolos 
l'aisanl  déraut.  Le  venliicnle  ganclio  est  donc  dovonn  incapable  de 
sonlonii'  la  pression  aoi'li(|n(>  à  sa  valonr  normale,  sans  snbii-  de 
diniinulion  de  rré(|uenco. 

La  nianilbstation  do  lalonio  voniricnlaice  provo(pu'o  pai-  le  noil" 


Fig.  ôi.  —  Acliciii  iiloiii(iiio  du  iici'f  vapiic  sur  le  myocartlo  veulricul.Tirc 
d(''Uioiilréc  par  la  provocation  d'insuflisauce  ti'icuspidicuue. 

l'cnilant  luio  ])li;iso  de  gi-arul  ralciilissciiiciit  tlu  cœur  pro(liiit(^  par  l'excitation  ccutiilïige  du  n<'il" 
vague,  on  voit  survenir  des  )clluv  liicuspidiens  (?•.,  Vol.  0.  (1.)  syncliiones  avec  la  systole 
venlriculaiie  (/'.  V.  d.'  et  ininiédialenieiil  consécutils  à  la  systole  auriculaire  (HùcIkî  ascendant(> 
sur  la  liftne  des  pulsations  ventriculaii'es,  llèclie  descendante  sur  celle  des  cliaiigenionts  de 
voliuue  dos  oreillettes).  Les  rellux  (ont  d/'laul  dans  l'oreillette  gauche  {Vol.  0.  (j.)  ;  on  n'y  voit 
((ue  la  trace  de  la  tension  du  piancliei-  vahulairi'  niitral. 


vague  ne  se  borne  [tas  à  la  cousô((uence  qui  préct'do;  elle  s'accuse, 
on  outre,  comme  je  l'ai  inditjué  depuis  longtemps,  par  la  prodnc- 
lion  des  insurtisauces  dont  je  parlais  tout  à  Ibeure  et  dont  la 
(igure  54  fournit  un  exemple  très  net.  On  y  voit  que  cliaquc  systole 
du  ventrioulo  droit  ralenti,  distendu  et  mis  en  état  de  résistance 
insuf'tisanto,  pro](>tto  une  ondée  l'étrograde  dans  roreillotte  droite. 
Hien  (\c  semblable  no  so  })rodnil  à  gauche  pour  les  raisons  données 
plus  haut. 

La  digitale  agit  si  bien  eu  sens  contraire.  qn"on  voit,  chez 
riiomnie,  disparaître,  sous  son  inflnence,  des  dilatations  cardio-alo- 
niques  et  se  supprimer  des  insutnsancos  tricuspidiennes  qui,  quel- 
quefois, constituaient  nue  saiivogard(>  pour  la  ciiculalion  piilnio- 
nairo  :  ces  faits  ont  été  iiidi(pi(''s  |uécéd(Minnont  à  propos  do  laction 


ri!  wcnis-rii  \yi:K.  —  action  dk  i,\  dicitai.im:.      i;:).'. 

cai'(lio-loiii(|ii('  (le    la  dii^ilalc:    '\c  les  ra|»|»('ll('  pour  les   opposer  à 
rdlcl  cardio-aloiiKnic  du  ihmI'  Nai^ui'. 


^  X.  KNNati  (le  «léiiKtiiNtrsitioii  d'une  action  ■ici'veii.se  9ii«»iléfati'i<'('  et 
d'iiiio  aetion  nerveii***'  («tiii-cardiaqiie  «'«tiiiltiiiécN  dailiii  le  raleiKis- 
Neiiieiit  di;£i<aiiiii«|iie  du  «-n'iir. 

I, "action  ralciilissaiilc  rriiiilirrc  de  la  di^ilalc  siii'  les  vciiliiculcs. 
associt'c  il    mit'  aii^iiuMilalioii  d"('iu'rgi('   de  (•liaciinr   des  systoles 
("spacées.   ma   paru   devoir  (Mre  rapporlé(^  à  deux  causes    [)riiici- 
pales  :  le  même  poison  (pii  ralenlil  le  coMir  fait  aussi  resserrer  les 
vais>eau\  el,  clevaul  ainsi    la  pression  arliMiclh".  im|)ose  au  c(enr 
un    ell'orl    ^vsloli(|ue    plus    <;i'and;   c  esl    nne    |)remièi'e    eondilion 
(rau^Mienlaliou  dénergie.  mais  ce  n'esl  pas  la  seule.  Le  myocarde 
veniriculaire,  iudépeudammeni  de  la  sliiiuilaliou  extérieure  résul- 
lanl  dune   résislance  exa|iérée,  sul)it  ime  autre  stimulation  pio- 
duile  par  lacliou  directe   du  san^'  digitaline  :  en  d(>lu)i's  d(^  toute 
iullueuce  e\tracardia([ue,  le  cœur  ralenti  se  contracte  plus  éner<i,i- 
«|uemeul,  connue  l(>  uu)ntrent  les  expériences  de  circulation  artiti- 
cielle  sni-  le  cu'ur  isolé  et  celles  qu'on  peut  exécutei'  sur  le  c(enr 
des  niammil'èi'es.  en  supprimant  Taction  vaso-motrice  de  la  (liji,ila- 
line  {roij.  (di.  IV).  (leci  amrne  à  |)ensei'  que,  dans  son  action  com- 
plexe sur  le  c(enr,  la  dij^ilaline  sollicite  simultanément  les  appa- 
reils nerv(Mix  ipii   sont  mis  isolément  en  jeu  dans  les  (excitations 
s'adressanl  aux  nerfs  modéi'ateurs  et  aux  nerfs  toni-cardiaques  sur 
leur  trajet,  l-^t  cet  eiïet  d'eusemhle  s(»  con(;oit  aisénuMit,  étant  donné 
(pie   le  san<i  digitaline  iniprè<ine   aussi   bien   (cVsl-à-dire  stimnic 
aussi  activement)  les  terminaisons  des  uns  (pie  celles  des  autres. 
Unand  les  a|)pareils   périphériques  des  nerfs  d'arrêt  et  des  nerfs 
loni-accéléraleurs  ont  conservé  leur  excitabilité  l'clative  normale, 
1  elVet  obseivé  est    nne    résultante  de  l'excitation    simultan(;e,  la- 
(pielle  compoite,  bien  entendu,  des  variantes,  des  alternatives  de 
|»ré(l()minanc(>    des  organes  à   attributions   inverses;   mais  si,    au 
prc-alable.  ou  bien  dans  le  coiu-s  de  cctie  manifestation  simultané- 
ment   ralentissante  et   toni(|ne,    on    siq)prime    l'élément  nerveux 
ralentissant,  ICIlet  tonique  se  dégage  el  apparaît  seul,  renforcé  par 
la   dispaiition  de  son   antagoniste  :  c'est  là  Texplication   de  l'in- 
lliKMicc  de  Tatropine,  (pii  anniliile,  cv)mme  on  sait,  raction  modé- 
ratrice cardiaipic  des  nerfs  vagn(>s  et    met   en  liberté  la  fonction 
loni-accéléi'alrice. 


()o/t  CLIMOUE   MKDICALK    DK    LA    CIIAIIITK. 

(ïc  ({uo  fait  1  atropine  iiitcivciiaiit  dans  l"(MU[)oisoiiii(Miu'iit  du 
(■(iMir  pai'  la  digitaline,  la  digitaline  se  charge  de  le  faire  elle-même, 
à  une  période  plus  avaneée  de;  liiitoxicatioii  piogiessive  des  appa- 
reils iieiiro-mnseulaiies  des  veiilrieiiles  :  apiès  avoir  produit  la 
sliimilatiou  des  terminaisons  du  nerf  vague,  elle  la  supprime. 
coMuiie  l'ont  déjà  moutr*''  les  expérieiucs  comparatives  sur  Taction 
modératrice  directe  aux  dill'érentes  phases  de  1  action  du  poison, 
•le  reviendrai  sui'  ce  point  à  propos  de  lexcitabilité  des  nerfs  car- 
diacpies,  et  ne  le  signale  ici  ([u'en  passant,  |)our  rapprocher  rdï'ct 
paralyso-modératenr  de  rati'ojiine  de  TelVet  send)lal»le,  mais  tardif, 
(h'  la  digitaline. 

Sous  rinllnence  de  la  digitale  à  faihies  doses,  le  co'ui'  se  com- 
poile  comme  s'il  subissait  sinuiltanément  l'action  de  puissances 
ralentissantes  et  celle  de  puissances  toni-ventriculaires.  Cette 
hy|)olhèsc  ma  conduit  à  comparer  le  cumu'  ralenti  et  tonilié  par  la 
digitaline,  au  cœur  soumis  à  l'excitation  simultanée  des  nerfs  mo- 
dérateurs [vague)  et  des  nerfs  toni-cardia((ues  {accélérât ciir s  du 
si/iiipalliiqHc).  L'expérience  comparativ<'  (voy.  /ig.  55)  mouti'e,  en 
ell'el,  (piOn  [)eul,  avec  C(ite  cond)iuaison  d'excitations,  déterminer 
im  état  ventriculaii'e  semblable  à  celui  (|ue  provoipie  la  digitale  : 
valenliascinenl  associé  à  augincnlalion  (Véncrgie. 

D'autre  pai't,  nous  réalisons  vui  état  ideutiipie  en  |)ro(lnisant  le 
raleiUisscmcntdu  c(purau  moyen  de  certaines  excitations  cenliales 
el  réflexes,  (pii  élèvent  eu  même  temps  la  pression  ai'téi'ielle  par  le 
spasme  vascnlaire  important  (pi'elles  prov(j({nent. 

Ile  telle  sorte  que  l'action  toiii-raleiitissaute  de  la  digitale  s'éclaire 
dans  sou  double  mécanisme  :  le  cœur  est  ralenti  par  l'action 
[)ropre  du  poison  (et  non  parce  (ju'il  snboi'domie  sa  fréquence  à 
la  l'ésistance  à  surmonter  (voy.  Chap.  IV);  mais,  tout  ralenti  qu'il 
soit,  il  déploie  un  effort  systolicpie  ()lus  grand,  ayant  à  lutter  contre 
une  pression  })lus  haute,  et,  aussi,  subissant  directement  une  action 
l'enforçante  qui  s'exerce  dans  l'intimité  de  sou  tissu. 

Les  expériences  dont  il  va  être  rendu  compte  fournissent  la 
confirmation  des  vues  qui  précèdent. 

1"  liéalisallnn  (l'une  action  cardiaque  simultanément  ralentis- 
sante et  renforçante,  par  la  comlj/nalson  d'excitations  simultanées 
de  valeurs  appropriées  du  fjout  périphérique  du  nerf  vague  [modé- 
rateur) et  d'un  nerf  accélérateur  (toni-cardiaque).  —  Cette  asso- 
ciation d'elfets  cardiaques  directs  de  sens  inverse  se  traduit  par 
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l-i.  V,  -  Kir.t.  MMU.llanen.ct  ralcnli.^auls  cL  .■e.ilbrçanls,  pi-oduits  .ur  les  venl  ; 
eu  è  nar  l'excitatiou  sin.ultan.-e  du  l.oul  ,.éri,.héri.iuc  d'un  nerl  va^ue  (moderateu  ; 
eïd-uuucn-f  accélérateur  (cardio-tonique;.  As.innlation  avec  le  ralent.ssen.ent  d.gita- 

liniqne. 

.         ■.  .■  M,n-      i„  n,.,-f  vi.uc  iB    /'   rmi   =3('ro  bobine  Gaiffc)  et  d'un  fdet  cardiaque 

|..^vrnaluuiMnudlan..    lu  nufj.^..  ^«^/  ,      7.  .,,,,ntissement  des  deux  ventricules 

!X'T':/  K  Ïr    r  ,     H  nu;^,ue  1!S  'i' • '- .n..,ie  systo.ique  (élévation  des  maxi.na  de 
,irè:in\léurint  rieur,   Sous  cette  double  inlluence,  le  pouls  se  raient,    au  même  degré 
i  w^   P-C:!ï):i~,.,etdansrar^ 

-V  -.i  l'.bord  abai-ée  de  part  et  d'autre  sous  Tinlluence  mit.ale  du  ralentissement,  dans 
•J;  te  ?V  cV  //V  U  ,  chute  de  138  à  93  mm.  Hg.,,  et  dans  l'artère  pulmonaue  Pr  A.  P. 
l,i'i-;.Ji  :i^  &  à  175  mnr  ov.):  elle  se  relève  -'^•^i  >«  ^  -:;-J^^,^  ^^ 
v..nliieule  iu-^nu'à  Kv'  mm  11-.  dans  l'aorle  iCnin  =  Umxi.  Hfir.)  et  jusqu  a  ^4(1  mm.  oxaiaie 
;  b'  ,;:  a  è  pulnu.nahe  ,G«/»  =  13  >»m.  o.c).  Cette  élévation  de  pressH^n  dans  bes 
rrlùL  malgré  le  ,alenlissem..nt  des  .leux  venlricules,  implique  une  augmentation  notable 
d'énergie  due  à  lintervenlion  de-  nerl-  toni-enrdKupie-. 

inalgiv    l(«   lalciitissernoiit   des   deux   ventricules.  La    provenance 
.•ni.liaciue  de  ces  variations  parallèles  des  deux  pressions  esti-tablie. 


656  CIJMOll':    MKIHCALK    l>K    LA   CIIAlilTK. 

iioii  sciiloiiKMit  par  les  coiidilioiis  iiiriiu's  do  roxix'rieiiœ  (lioiil 
|)rri|)li(Mi(|uo  diui  viiyiit'  ri  diin  accoléraliHii'),  mais  aussi  par  le 
parallélisme  dos  varialions  sysluliqiios  de  la  pression  dans  cluKpio 
voiilrienle  (//V/.  55). 

Ce  rosidlal.  poursuivi  c\\  vertu  de  cette  idée  <i  priori  que  la 
di"itaIo  a<iil  eouiuio  oxeilaul  siuuillauéuieul  les  ai)pai'eils  nerveux 
raleulissaiMs  (>1  loui-oardia(pies  à  leur  i)éri[)héi'ie,  représente,  on 
raccourci,  les  varialious  parallè!(>uioul  croissaulc^s  d(>s  |)i"essious 
artérielles  pulmouaire,  aoi'li(pu>  el  l)i-vordriculaii'es  «(uc  nous 
ol)S(n'vous,  iiuih/rc  le  vdloilisscmcul,  an  début  ou  dans  le  déconrs 
d'une  intoxication  di,uilaliui(iue  (voy.  Cliap.  II). 

Nousavous  aiusi  uiieux  (piiuio  iuducliou.  très  lé<2,itime,  du  reste, 
à  l'aii'o  valoir  ou  laveur  de  celte  prévisiou  (pie  la  digitale,  toutou 
raleiilissaut  Um'omu'  par  la  sliuuilaliou  endo-cai'diaque  dos  tenui- 
naisons  du  va<;ue,  ronrorce  l'éuergie  des  \ou tricules  |)ar  la  stinni- 
lalion  endo-cai'dia()ue  dos  appaieils  nerveux  toni-ventricnlaires. 
L'ex|)ériouco  dii'octo  (pie  uous  avous  réalisée  ici  est  donc  nue  sorlo 
de  svullièso;  elle  (^x[)li(pie  la  coud)iuaisou  du  ralentissemeut  et  (\v 
l'auguKMilaliou  d'acliou  du  co'ur.  (piand  la  digilaliue  n'exislo  (|u'on 
l'aible  proportion  dans  le  sang. 

"2"  li'^pyodticUon  d' ii7ie  aci ion  cdi-d laque  l'alenlie  et  renforcée  par 
voie  réflexe.  Analogies  avec  Veffel  ralentissant  et  toni-cardiaqne  de 
la  difjitale.  —  (iOrtaiues  oxcitalious  sousitives  sollicitent  à  la  fois 
riulerveidiou  ivlloxe  dos  ium'Is  cardio-modérateurs  et  des  nerfs 
vaso-constricleurs  :  elles  provo(|uout  aiusi  la  coud)inaison  d'uu 
ralentissenionl  du  cunu'  et  d'iui  spasuie  vasculairo,  qui  peut  avoii- 
une  importance  (^t  nue  étendue  sidlisautes  pour  élever  assez  liant  la 
pression  artérielle,  malgré  la  diuiimition  même  notable  (]('  la 
fréquence  du  co'ur.  Nous  avous  de  ces  combinaisons  uue  foule 
d'cxeuiplcs  (pii  no  dilfèrout  (pu'  par  la  valeur  relative  de  chaque 
élément  du  résultat  total,  uniis  (pii  ont  tons  ce  trait  connmni  i\v 
montrer  Fassociation  d'un  pouls  ralenti  et  d'une  haute  pressiou 
artérielle.  Sans  discuter  à  ce  pro])os  le  mécanisme  du  phénomène, 
ot  la  part  qui  peut  revenir  à  l'excès  de  pression  ailéricUe  dans  le 
ralentissement  du  cœur,  je  me  boiuo  à  rappeler  que  les  expériences 
de  dissociation  (voy.  mon  travail  sur  les  ré/lexes  du  nerf  vague. 
C.  R.  Lah.  Marey,  1878)  établisseu!  la  production  iudé|)endauto, 
par  voie  réllexe,  du  ralentissement  cardiaque  et  de  l'élévation  dota 
pressiou.  Le  cœur  est  ici  ralenti,  comme  il  l'est  sous  l'iulluence  de 


m  wçois-in  wch.    -  action  dk  la  dicitalim:.      (m? 

I;i  (liuilalc.  Iiillaiil  coiiliv  une  haiilo  irsislaii('(>  artérielle  :  il  siiriil 
dVii  (loiiiicr  deux  exemples,  loiiniis,  l'im  {/i(j.  5())  par  l'exeilatioii 
(■(Milri[)Me  du  nerf  va<;iie  diiii  e"dé,  celui  du  ciHé  o|)p()sé  élaiil 
iulael,  raulri"  {/i(j.  57)  pai'  d'assez  lorles  irritations  aorliques  si^- 
luoidieMues.  Il  est  clair  (pie,  dans  Tun  et  Tautre  cas,  le  ventricule 
avant  à  luller  cond'e  une  haute  |)i(>ssi()n,  déploie  un  eHort  systo- 
!i([ue  plus  uotalde  et  (>X('Mule  ini  travail  total  plus  cousidérahle,  tout 
ralerdi  (piil  soit. 

I.a  liuure  .')()  montre  senlenuMil   Tenseinhie  du   [)héuouiène,   en 
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l'iiT.  ÔG.  —  ElVets  siiiiultaiiéiueiit  ralentissants  et  rciirurçants  produits  sur  le  cœur 
par  voie  réflexe  (bout  central  d'un  nerf  vague). 

Sous  rinlliioncc  de  l'excitalion  cenlripôte  forte  du  vayuc  f;auclic  (/'/'.  C.  Vtig.  -t-  50  bobine  Gaiffe\, 
!<■  xa^'ue  droit  étant  intact,  le  cœur  se  ralentit  {Pr.  v.  dr.),  mais  la  pression  aoi'tique  s'élève  do 
I  io  à  195  uitn.  Hg.  (I>r.  Ca.  lig):  association  de  réflexes  vaso-constricteur  et  cardio-modéra- 
l''ur,  avec  aufimentalion  d'i-neiffie  du  ca-ur  luttatil   contre  un  excès  de  résistance  artérielle. 


établissant  que  le  l'alcnlissenient  ventriculairo  l'éllexc  peut  s'asso- 
cier à  un  renforcement  d'action  tel  (pfil  sontitmt  nue  pression 
artérielle  s'élevant  de  60  mill.  Hg,  sous  riullnence  de  la  stimula- 
tion centripète  du  nerf  vague. 

La  ligure  57  montre  que  les  deux  ventricules  participent  à 
raugmentation  d'énergie  sollicitée  par  voie  réflexe  :  pour  le  gauche 
le  lait  n'est  pas  contestable,  pnistjue  c'est  lui  qui  doit  lutter  contre 
une  pression  aorticine  s'élcvant  de  140  à  105  mill.  Hg,  sous 
rinlhuMice  d'excitations  directes  de  la  région  sigmoïdicnne  de 
l'aorte  ;  mais  on  jjourrait  révoquer  en  doute  l'association  du  ven- 
Iricule  droit  à  cette  réaction  renforcée,  en  vertu  de  cette  idée  que 
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la  résistance  artérielle  pulmonaire  n'augmente  pas  parallèlement  à 

la  résistance  aortique.  Il   y  aurait  beaucoup  à  dire  à   ce  sujet  : 


rio.    57    _  Ellcls  si.nuUané.ueut  milu.-çauls  et  ralentissants  prodi.Ks  sur  le  cœur 

^'      ■  par  voie  réHexe  (forte  irritation  des  signioidesj. 

..    ■    .•  ,    o„,.t;r.nP  Pt  .^in-moïdienne,  directement  provoquée  par  les  chocs  d'un  valvuln- 

LuTitation  endo-aor Uque  f . ,^'-'"°f  ™ig„ti,,euient  arythmique  venlriculaire  (Pr.  v.  rf.),en 
tome  (In:  rnéc.  Stgm)  «^'f -^""'"/J^^  /^'^^S  J^s.  d  pression  artérielle  s'élève,  sous  l'in- 
n.è„.e  teuips  que  «  fj  '  ""^"^^^^  ™^t"io„  d^  cœur  et  de  la  vaso-constriction  périphérique, 
lluence  combinée  de  1  ''"«'"^"^"'"^"f.f^'e  ^"„i.iculaire  et  la  production  de  nombreuses  systol.'^ 

rs:Mf:u;^:^uS:pr^^^Ts;«-.^^^    a-^-'e»  p»-—  (^'-^  '^"-  ^^- 

Autres  indications  semblables  à  celles  de  la  figure  5a. 

pour  rester  dans  la  limite  de  ce  simple  rappel  de  laits,  j'ai  préci- 
sément choisi  des  spécimens  montrant  que  le  ventricule  dro.l 
augmente  aussi  d'action  systolique.  C'est  lui  qui  fournit  la  courbe 
de  pression  venlriculaire  dans  les  deux  ligures  56  et  57,  et,  de  plus, 
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(l;iiis  ccWc  (Icinirrc.  on  pciil  (■(iiislalcr  (|ii('  la  pression  s'élrvc  dans 
rait(Mt'  luiliiioiiairc  coiiiiiu'  dans  l'aoïic,  mais  un  peu  plus  tardi- 
\tMiuMil.  du  r(>sl(\  (>l  de  (juchpics  iiiill.  lly-  sciilciiUMit.  L'oxagé- 
lalioii  dacliitii  vciiliiciilaiiv  droite  n'en  est  (pie  ])lus  inléressanle 
i\  lapproclier  (le  celle  (pie  nous  avons  vn  survenir  sous  rinlluence 
(le  la  digitale,  (pii  (''l(''ve  aussi  lr(>s  peu  la  pression  dans  Tarière 
pulmonaire. 

ô"  lli'prodiidioii  iV une  aclioit  cardiaque  ralcnlic  el  renforcée  par 
e.vciladous  nei'veuses  coilrale  cl  périphérique  combinées  dans  le  cas 
de  rasplii/.rie  (tique.  —  On  eomiail  raeliou  cardio-modc'ratrice  cen- 
Irale  du  sang  noir  aeeumuk'  dans  les  arli'res  sous  Tiidlueuee  dune 
asphyxie  croissante;  la  même  influence  dctennine  aussi  unspasmo 
vaseulairc  énergique,  contre  les   effets  mécaniques  duquel  lutte, 
aussi  longtemps  que  le  lui  permet  son  tissu  irrigué  par  un  sang 
désoxygéué,  le  myocarde  venlriculaire.  Mais  on  a  peu  étudié  le 
détail  du  lalentissement  aspliyxique  du  cœur.  Cet  ellet  est  décrit 
connue  un  acte  inhihitoire,  alors  qu'eu  réalité,  les  ventricules,  tout 
ralentis  qu'ils  soient,  déploient  un  ellbrt  systolique  considérable  : 
on  connait  incomplètement  les  facteurs  multiples  qui  s'associent 
|)our  permettre  au  cœur  de  suffire  à  un  aussi  grand  travail,  ayant 
dune  part  à    supporter  une   forte   charge  veineuse   diastolique, 
d'autre  part   à  surmonter  une  résistance  artérielle  qui  peut  être 
très  élevée  dans  certains  cas  :  il  est  certain  qu'ici,  au  moins  autant 
(pie  dans  le  cas  des  réflexes  cité  tout  à  l'heure,  le  cœur  ralenti 
(>st  également  renforcé.  11  l'est  non  seulement  dans  sa  portion  aorti- 
(pie,  mais  aussi  dans  sa  portion  pulmonaire,  connue  le  montrent 
les  courbes  de  pression  venlriculaire  ci-dessous  {Jiq.  58).  On  y  voit 
les  deux  ventricules  peu  fréquents  et  arythmiques,  entre  30  et  50 
secondes  d'arrêt  respiratoire,  fournir  l'un  et  l'autre  des  systoles 
plus   énergiques.   On  constate   aussi  que  le  gonflement   veineux 
général  du  cœui'  va  croissant  à  mesure  que  se  prolonge  l'action  du 
sang  noir,  mais  on  doit  surtout  noter  ce  fait  sur  lequel  j'ai  insisté 
eu  1881  {dana  la  thèse  de  F.  Lalesque  sur  la  Circulation  pulmo- 
naire) que  la  pression  s'élève  dans  l'artère  pulmonaire  comme  dans 
I  aorte,  quoi(jue  à  un  degré  beaucoup  moindre,  bien  entendu  :  elle 
s'élève  seulement  de  50  millimètres  d'oxalate  de  soude,  c'est-à-dire 
d  enviiou  i  mill.  Ilg.  Mais  son  ascension  s'opère  parallèlement  à 
colle  de  la    pression  carotidienne   :    ceci  semble   impliquer  une 
provenance  cardia(|U(\  partielle  tout  au  moins,  consistant  dans  un 
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renforcement  simultané  de  raclion  ventriculairc  droite  et  gauclK». 


I  AspK.  30' Set 


p,.c,s^.i      A/W\\ 


/yvvw  «  V 


m^iH^ 


'■'r  UAfv\f\fv 


;  Fui  s  V  cl.  ; 


i'vjg\jMvj> 


JJUIJU 


î'Y^:       ,1       fi      L-    /l      ,1       (■      /'      i       /}      1      il 


'-M  U^JVjv 


■  ■■■,.   1,1   !n  /'^'H!  ,'    h  .il  II  Jlifh, 


40' 


Fig.  58.  —  Edels  simultanément  ralentissants  et  renforçants  produits  sur  le  cœur 
par  l'excitation  asphyxi(|ue  centrale. 

A  partir  (le  la  30*  seconde  d'une  suspension  simple  de  la  respiration  artificielle  chez  \\n  chien 
curarisé,  on  voit  le  cœur  subir  un  surcroît  de  ralentissement  avec  distension  diastolique  (/*r. 
V.  d.  et  Pr.  V.  g.;  Pulsation  V.  d.  et  Vuh.  Y.  <j.  ;  malgré  ce  ralentissement  et  malgré  la  pro- 
duction de  systoles  avortées  (synchrones  dans  les  deux  ventricules),  la  pression  sN'Iève  nota- 
blement dans  l'aorte  (Pr.  Car.  Sphygmoscope)  et  dans  l'artère  p\ilmonaire  [Pr.  À.  p.,  de  220  à 
270  mm.  oxalate . soude).  Cette  ascension  siiiuiltanée  peut  être  attribuée  à  une  vaso-constriction 
aortique  et  jinlmonaire,  mais  résulte  surtout  d'une  au^'Hientation  d'action  parallèle  des  deux 
ventricules. 


Nous  avons  vu  des  faits  identiques  dans  l'examen  des  modifications 
circulatoires  produites  par  la  digitaline  (chap.  II). 

4°  Vaction  loni-cardiaquc,  niasquée  par  faction  ralentissante 
réflexe  ou  centrale  des  nerfs  niodérateurs,  peut  être  mise  en 
évidence  par  certaines  dissociations.  —  Dans  notre  première  expé- 
rience synthétique  (//</.  55),  (destinée  à  montrer  la  vraisemblance 
de  notre  hypothèse  que  la  digitale  met  simultanément  en  jeu,  au 
début  de  son  action,  les  influences  cardio-modératrices  et  les 
influences  cardio-toniques),  nous  avions  intentionnellement  soumis 
à  des  excitations  de  valeur  inégale  des  nerfs  modérateurs  et  des 
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iit'il's  loni-acrrlôralcurs.  Ici  nous  savions  Iticii  (|ii('  nous  provo- 
(juions  (liMix  actions  (1(>  sens  invtM'sc  sinnillanccs,  les  unes  inlii- 
liiloii'cs,  raliMilissanlcs,  les  auli'es  sliinulaiilcs,  cai'(lio-l()ni(|ucs; 
nous  avions,  d'aulrc  |)arl,  calculé  la  valeur  des  excitations  de  façon 
à  les  a|)|)ro|)ri(>r  autant  (|u'il  est  possible,  à  la  réaclivilé  dilVérenle 
de  clia(|ne  série  de  nerls  :  en  cela  nous  repiodnisions  les  expériences 
antrelbis  exécutées  par  Haxl  et  par  nous-niénie,  mais  en  les  adap- 
tant à  la  recherche  spéciale  que  nous  poursuivions.  En  voyanl  se 
répéter,  sous  des  influences  nerveuses  indirectes  et  beaucoup  plus 
complexes  (réflexes  et  centrales),  les  mêmes  elîets  que  ceux  que 
nous  avions  obtenus  par  des  excitations  dii'ectes,  localisées,  nous 
ne  pouvions  nnnujuer  de  su|)poser  que,  dans  ce  second  cas,  linter- 
vention  des  nerfs  toni-cardiaques,  quoique  dissimulée,  était  aussi 
réelle  (jue  (piand  nous  la  provoquions  directement  :  les  stimula- 
tions réflexes,  en  effet,  de  même  (|ue  Texcitation  centrale  du  sani; 
aspliyxi(pie,  agissent  en  bloc  sur  les  éléments  nerveux  et  les  solli- 
citent sinniltanément  à  laclion;  les  plus  impressionnables  d'entre 
eux  ou  ceux  dont  laclion  est  le  plus  évidente,  paraissent  seuls 
r(''a<4ir.  nniis  on  ])eut  déceler  la  mise  en  jeu  de  ceux  dont  Tinter- 
vention  se  trouve  dissimulée.  Déjà,  à  propos  de  Faction  centrale 
massive  du  sang-  noir,  Dastre  et  Morat  ont  montré  (jne  les  appareils 
accélérateiH's  étaient  en  cause,  tout  aussi  bien  que  les  appareils 
modérateurs  du  cœur  :  ils  ont  seulement  cherché  à  mettre  en  évi- 
dence l'action  accélératrice,  sans  mentionner  l'action  cardio-tonique 
(|ue  j'ai,  depuis  cette  époque,  étudiée  comme  un  attribut  distinct 
des  mêmes  cordons  nerveux,  et  que  nous  avons  seule  en  vue  dans 
<-etle  analyse,  ("/est  cette  influence  tonique,  masquée  en  partie  par 
1  action  lalentissanle  plus  aisément  appréciable,  que  nous  pouvons 
libérer  aisément,  en  répétant  les  expériences  d'excitation  réflexe 
ou  centrale,  après  avoir  supprimé,  par  la  double  vagotomie  ou  ])ar 
I  atroj)iuisalioii,  la  manifestation  modératrice.  L'action  cardio- 
toni([ue  apparaît  alors,  dégagée  de  son  antagoniste,  et  s'accuse  par 
un  excès  d'action  cardiaque  l'emarqnable,  son  influence  n'étant  plus 
contfe-balancée.  Elle  existait  donc,  atténuée  dans  ses  effets,  mais 
non  animlée,  et  c'est  elle  qui  donnait  aux  ventricules  la  faculté 
de  réagir  par  un  déploiement  plus  grand  d'énergie.  Ce  que  font  les 
excitations  réflexes  et  centrales,  ainsi  que  les  excitations  centri- 
fuges simultanées,  la  digitale  le  fait  également  :  elle  stinuile  les 
appai'eils   nerveux  modéi'ateurs  et  toni-cardiaques,  et  c'esl  à  cette 
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nction  conil)iiR'o  qu'on  doit  (robserver  la  rônclion  si  cnractôris- 
liquo  duii  raloiilisstMiient  associé  à  une  auginenlalion  (raclioii 
vcntriculaire. 

^lais  il  n'est  pas  dit  que  eetle  action  loni-cardiaque,  plus  ou 
moins  masquée  un  instant  par  Tedet  ralentissant,  se  dégageant 
par  l'analyse  des  moditieations  fonctionnelles  du  cœur,  ou  mise  en 
relief  artificiellemenl  par  tel  ou  tel  procédé  de  dissociation,  résulte 
uniquement  d'une  excitation  (Mido-cardiaque  des  nerfs  toni-accélé- 
l'ateurs  :  \o  myoc;u'd(>  lui-même,  eu  tant  (pie  tissu  mnscnlaii'e, 
subit  certainement  l'action  stinuilante  du  poison,  .le  crois  avoir 
contribué  à  établir  celle  influence  directe  sur  la  libre  musculaire  du 
cœur,  par  mes  expériences  publiées  en  lcS8l  (l'ojj.  chap.  XI),  et  de 
nouvelles  recberches  n'ont  fait  <jue  conlirmer  cette  opinion.  De 
sorte  qu'en  délinitive,  même  à  la  période  du  ralentissement  initial 
(qui  correspond  à  la  |)base  d'action  l'echercbée  en  tbérapeutique), 
la  digitaline  se  comporte  comme  un  agent  d(î  reidorceinent  de 
l'énergie  du  myocarde,  tant  par  son  iniluence  sur  les  appareils  ner- 
veux toni-cardia(pies  que  par  son  action  sur  le  uiyocarde  lui-même. 

Nous  reprendrons  cette  étude  de  l'action  niyocardiquc  de  la 
<ligitale  [cluip.  X  et  XI),  après  avoir  terminé  celle  des  rapports  qui 
<ixistent  entre  les  dillerents  étals  du  cœur  digitaline  et  l'intluence 
du  système  nerveux  cardiaque.  Il  faut  poursuivre  actuellement 
l'analyse  que  nous  avons  commencée,  et  recbercber  s'il  y  a  une 
relation  entre  le  ralentissement  digitalinique  et  l'augmentation 
<]'excitabilité  des  nerfs  d'arrêt. 


VII 


ASSIMILATION  DE  L'ACCELERATION  TOXIQUE  DU  CŒUR  DIGITALINE 
A  LA  TACHYCARDIE  QUE  PRODUISENT  LA  SECTION  DES  NERFS 
VAGUES.  LEUR  PARALYSIE  PÉRIPHÉRIQUE  ET  LEXCITATION  DES 
NERFS    TONI  ACCÉLÉRATEURS. 


I.'.iccoloralion  loxiquc  du  cœur  par  la  dij;i(alino  rappelle  e.Kacloment,  au  point  de  vue 
de  la  tachycardie  et  de  l'augmentalioii  d'énergie  des  venlricules,  l'clfet  cardiaque  de 
la  double  vagoloniic.  —  Celle-ci  agit  en  supprimant  l'inllnence  modératrice  continue 
des  centres  (pii  contrc-balançait  l'action  des  nerfs  accélérateurs  excités  à  leur  péri- 
phérie par  la  digitaline.  —  La  tachycardie  digilaliniquc  raj)pelle  également  d'aussi 
près  l'action  cardiaque  de  l'excitation  forte  des  nerfs  toni-accélérateurs.  —  On  peut 
reproduire  des  elfets  identiques  à  ceux  de  cette  excitalion  et  à  ceux  de  la  vagotomie. 
en  imposant  an  cœur  une  intoxication  aiguë  qui  paralyse  les  terminaisons  des  nerfs 
modérateurs  et  stiumle  celles  des  nerfs  aecéh'rateurs  beaucoup  plus  résistants  à 
l'elfet  paralysant  périphéri([ne  de  la  digitaline.  —  Celle-ci  paraît  i)roduire  dés  lors  la 
tachycardie  en  excitant  ces  derniers  et  en  paralysant  les  nerfs  d'arrêt,  jusqu'au 
moment  on  elle  suspend  à  son  tour  l'action  des  accélérateurs  :  à  cette  période  le 
nivocarde  reste  seul  en  cause. 


,^   I .  Tachycardie  par  vajs;otoniic   et  par    intoxication    digltallnique 

Lacréléralioii  digitalinique  du  cœur  rappelle  d'une  façon  frap- 
pante raceéléralion  dite  paralytiffie,  celle  qui  fait  suite  à  la  double 
s(><li()n  des  nerfs  vagues,  c'est-à-dir(^  qui  résulte  de  la  suppression 
(les  iulluences  cardio-modératrices  centrales. 

Dans  les  deux  cas,  le  cœur  augmente  notablement  de  fréquence 
cl  déploie  une  énergie  plus  grande.  Avant  de  pousser  plus  loin 
l'analyse,  il  est  bon  de  lixer  le  fait  par  tuie  ligure  comparativ(î 
(lig.  59),  donnant,  d'inie  part,  l'indication  des  elVets  cardio-accélé- 
rahMirs  de  la  double  vagolotiiie.  d'autre  part  celle  des  elfels  cardio- 
accélérateurs de  la  digitaline  à  dose  notable.  Le  premier  spécimen  A, 
euqnuuté  à  une  expérience  du  19  juillet  1889,  montre  la  fréquence 
du  cœur  prestjue  triplée  (de  90  à  240  par  minute)  à  la  suite  de 
la  section  des  ûquk  vagues,   la  pression  caroiidiennc  s'élevant  en 
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une  demi-minute  de  195  à  290  millimèlies  Ilg;  le  second  spéci- 
men B,  fourni  pai'  une  expérience  du  5  juillet  1891,  sur  \ui  chien 


l'i;;.  51).  —  Compuruison  des  ellots  accélérul^'urs  de  la  double  vagoloiiiie 
cl  des  effets  tacliycardiques  de  la  digritaliiie  à  dose  toxique. 

.\.  l.M  si'clion  bi'usqiio  du  second  norf  wignc  (Sccl,  2°  v.)  pratifiiiéc  qiiel(|uos  iiiiniiles  après  celle 
(lu  ])reMiier.  produit  l'accéltTation  rapidenieiU  croissante  du  cœur  (de  90  à  240)  et  l'élévation 
parallèle  de  la  pression  carotidienne  (/'/'.  (la.  Splii/g.)  de  l 'Jo  à  290  mm.  H^,^  en  50  .secondes. 

I!.  La  dif,Mtoxine  Merck,  3  minutes  après  l'injection  veineuse  de  5  millifjramines,  sur  un  chien 
de  21  kilos,  ))roduit  une  tachycardie  couijjarahle  à  celle  de  la  section  d'un  seul  vaf^uo  :  le  cœur 
auf^Miente  de  fréquence  de  75  à  135  et  la  pression  carotidii-nne  {l'r.  Cn.  Sp.)  s'élève  de  150  à 
17.">  mm.  llfc.  —  L'addition  d'une  do.se  supplémentaire  de  1/2  niillif,'rainme  produit  le  même 
elTet  qutï  la  section  du  second  vague  :  elle  augmente  la  frt'queiice  du  cœur  de  155  à  255  et 
élève  la  pression  carotidienne  de  175  à  215  mm.  ilg. 

de  21  kilog.,  montre  la  tachycardie  s'élahlissant  hiusquemeiiL 
comme  dans  le  premiei'  cas,  0  minutes  après  Tinjection  veineuse 
de  5  milligrammes  de  digitoxine  Merck,  et  s'accusant  par  une 
augmentation  de  fréquence  de  75  à  155;  cette  tachycardie  se  ren- 
force 10  minutes  après  l'addition  de  1/2  milligramme  de  digitoxine, 
et  le  cœur  donne  alors  255  pulsations  au  lieu  de  75.  Avec  la  pre- 
mière accélération  de  75  à  155,  la  pression  artérielle  s'était  rapi- 
dement élevée  de  150  à  175  mill.  llg:  le  lenforccment  de  la 
tachycardie  en  porte  le  chiffre  à  215. 

De  part  et  d'autre,  par  conséquent,  siiraccclèration  cardiaque 
avec  élévation  de  pression  artérielle  :  la  comparaison  des  efCets  de 
la  double  vagotomie  et  de  l'intoxication  cardiaque  par  la  digitaline 
est  donc  déjà  légitimée.  L'assimilation  apparaît  i)lus  étroite  encore 
quand  on  examine  l'état  du  cœur  dans  les  deux  cas. 
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(!(>  (|iii  (loiiiiiu'  (hiiis  rjulioii  lii('liy(;u'(li(|ii('  de  la  (li^llaliiic, 
(MHiuiu'  dans  ses  aiilrcs  cIVcls  cardiaciiics,  (-"csl  raii^iiiciilalioii 
(réiitM'jiic  voiUi'iciilaiic  :  nous  avons  assez  loii^iicmciil  insisté  snr 
ce  point  au  déhul  de  ct'llc  ('Inde  pour  n'avoir  pas  à  y  revenir  ici 
{voi/.  chnp.  II)  ;  or,  dans  la  double  vagolomie,  il  est  lacile  de  nionticr 
(|ue  la  puissance  des  svsicdes  vcMilricnlaires  augmente  aussi  de  la 
façon  la  plus  iielle:  cet  ellel  peut  même  ètiv  l)eaucon[)  [dus  évident 
(pie  la  modilicalioii  de  l'iécpience,  ainsi  (pie  l'établit  la  ligure  00. 
Nous  en  saisissons  la  raison  eu  nous  rappidant  (voij.  (h.  17)  (pie  la 
S(>clion  des  nerfs  vagues  ne  suppi'ime  pas  seulement  une  inllnence 
continue  des  centres  sui'  la  l'iVvpKMice.  mais  aussi  nue  inllnence 
continue  <il())ii(/iu'  :  le  comii'  se  trouve  dc's  lors  en  mesure  de 
(b'ployer.  sans  frein  central,  une  éneigie  excessive  eu  même  temps 
(piil  piMit  subir  une  tachycardie  plus  ou  moins  notable  :  il  n'y 
a  pas,  dapivs  mes  expériences,  de  rappoi-t  nécessaire  entre  les  deux 
elVets.  (Test  évidenunent  leur  association  dans  des  proportions 
très  vari(''es,  (jui  crée  Télévation  souvent  considérable  de  la  pression 
art(M'i(dle.  après  la  section  des  nerfs  vagiuîs,  comme  on  [)eut  le 
constaler  dans  la  tigui'e  (iO,  fournie  par  une  expi'rience  du  15  oc- 
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II;:.  ()(l.  —  tirets  c;ii-(lio-l(iiii(]iii's  de  la  sce-lioii  des  deux  neiis  values. 
Ai.ivs  r,.(Tc-t  inini.-.liat  canlio-inliil.ltoiie  pio.luil  par  ['..xcitation  inécaniquo  .lu  nerf  au  moinonl 
.1.-  la  MMtion  .lu  s.Ton,l  vaf,'u.-  iS.  T.),  le  cœur,  sans  pr.'.sont.-r  une  noinhie  antriiiontati.m  .1.- 
ir.viu.'iic...  ,  .■pl„i,.  un.'  .Mu-rgie  sysl.)li,iu.'  Ix-aucoup  plus  i,Man.l..:  on  v.iit  {liqiie  Vr  V  (I  )  les 
iiiaxiina  .K-  la  pn-ssion  venlriculair.>  .In.ilo  ,l,-.pa>s..r  ,!,■  l..>au.oup  I,.  niv.'au  ,W^  niaxima  préc.'- 
U.-nls:  parall..|.-rn.-nt  a  .-.•tl..  au^Mu..nlali.,n  .Irncrf;!,.  v..nlri<-u!air.'  et  sous  s.m  inllucnce  la 
prcssi.tM  arl.-ricll.-  s'.'l.;vo  .Ir  1-20  à  ISd  m  m.  Il<,'. 

lobre   [Hd'l.  On   y  voit  la  pression   ventriculaire  (et  j'ai  choisi  les 
courbes  de  pression  ventriculaire   droi/r.  pour  bien  montrer  qu(> 
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les  phénoiiiônes  sont  solidaires  des  deux  eûtes)  s'élever  de  la  façon 
la  plus  évidente  à  partir  du  premier  instant  (SV)  où  la  section  du 
second  vague  a  produit  un  efîet  ralentissant  et  atonique  immédiat 
et  passager  par  excitation  mécanique  du  nerf;  en  même  tenqis 
que  se  renforce  Faction  venti'iculaire,  et  sous  rinlïuence  de  cette 
augmentation  d'action,  la  ])i'essi()n  artérielle  s'élève  ra|)idement 
de  120  à  180  mil!.  11g;  pnis,  lénei'gie  venti'icnlaire  snbissant 
une  certaine  atténuation,  la  pression  carotidienne  descend  (^t 
oscille  autour  d'une  moyenne  encore  très  élevée  par  rapport  à  son 
point  de  dé})art  (170  au  lien  de  ['10). 

A  c(>  secoiul  point  de  vue,  dès  lors,  le  rappi'ochcment  entre  la 
tachycardie  digilaliuique  et  c(>lle  que  produit  la  double  vagotomie 
est  donc  fortement  motivé  :  l'éneigie  veiitriculaire  s'exagère  dans 
les  deux  cas,  tout  connue  la  fréquence.  La  conclusion  qui  en 
découle,  c'est  que  la  digitaline  se  comporte,  à  une  certaine  dose, 
comme  une  vagotomie  qui  s'opérerait  dans  Tinlimité  du  tissu 
cardiaque  :  elle  paralyserait  les  terminaisons  du  nerf  vague,  livrant 
le  cœur  à  des  influeuces  stinnilant(^s  sans  conlie|)()Hls,  (jui  le  ren- 
dent plus  fréquent  et  plus  énergique.  Nous  verrons  que  ces  rap- 
prochements légitiment  beaucoup  plus  sérieusement  Tliypothèse 
d'une  action  vago-paralysante  périphérique  de  la  digitaline,  que 
ne  le  font  les  expéricnîces  d'excitation  des  nerfs  vagues  sur  leui' 
trajet  {voij.  cliap.  VIII,  §  2). 


§  2.  Tachycar«lic  par  excitation  des   nerfs  accélérateurs 
et  par  Intoxication  digitalinique. 

L'idée  qui  est  adoptée,  au  sujet  du  mécanisme  de  l'accélération 
du  cœur  à  la  suite  de  la  double  section  des  nerfs  vagues,  est  que 
cette  section  isole  le  cœur  des  centres  modérateurs  et  supprime  dès 
lors  l'influence  régulatrice  continue  de  ces  centres.  11  faut,  je 
crois,  compléter  la  formule  eu  ajoutant  que  cette  section  donne 
aux  influences  accélératrices,  jus({ue-là  maintenues  dans  la  juste 
limite,  toute  liberté  pour  se  manifester  avec  e-xcès;  il  faudrait  peut- 
être  aller  plus  loin  encore  et  dire  (jue  c'est  dans  l'intimité  même 
du  tissu  neuro-musculaire  du  cœur  que  se  produit  cette  prédomi- 
nance anormale  des  actions  excito-cardiaques,  et  non  dans  les 
centres  bulbo-médullaires  des  nerfs  accélérateurs.  J'ai  observé,  en 


in\y(:ois-Fii\y(:i(.      action  dk  i.a  dicitalim:.      »!<i7 

«•ll'cl.  les  mriiics  (•(tiisr(|ii(Mi('t's  accrlrialriccs  (cl  l()iii-<'ar(lia(|iit's), 
(lt>  la  tl(Hiltlt>  va^olomic  apivs  la  stMlidii  pivalahic  r(»m|»IM('  des  nerfs 
lU'Ci'liMaltMiis  (lu  sym|>alirK|m'. 

Oiitti  (|n  il  (Ml  s(»il  de  ce  drlail  lli(''()ri(|ii(',  le  lail  ('crlain  csl  (|iit' 
la  (Idiihlt'  xa^oloinic  iiicl  le  (mimii'.  non  sciilcmciil  dans  le  inrmc 
élal  do  tacliycai-die  cl  (raiijinienlalion  (réiioi'gic  que  la  diyilaliiic  à 
doso  l()\i(|ii(>  (V.  g  I ,  fi(/.  59).  mais  aussi  dans  le  mèuio  (Hat  (|U('  Tcx- 
cilalion  dircclc.  rorlr.  dos  ncM'ts  accélérateui's  et  l()ni-eai'dia(|ues. 
La  dt'inonstiarKMi  de  ce  second  point  nous  aincnci'a  lout  naturel- 
Icnicul  à  assimiler  la  tachycardie  di};iialini(|ne  à  celle  de  Texcita- 
lion  des  uerl's  accéléraleurs. 

I"  Acci'h'ralion  cl  renf'orccmcnl  i^ énergie  du  canir  par  Vcxcila- 
fion  (les  nerfs  (iccclérateurs. 

.lai  souvent  insisté  (V.  article  Sympathique  du  Dic/ion.  Encyclop., 
1884,  et  Arch.  Physiol.,  1891)  sur  Tassociation  des  deux  ellets 
accélérateur  et  loiii-cardiaque  que  produit  rexcitalion  centrifuge, 
réflexe  ou  centrale  des  nerfs  accélérateurs.  Je  me  l)()rnerai  donc  à 
justifier  ici  la  com])araison  entre  les  effets  de  l'excitation  de  ces 
nerfs  et  ceux  d(î  la  double  vagotomie,  en  présentant  une  figure 
deuscndile  (fig.  01),  qui  montrei'a  d'un  coup  d'œil  l'accélération 
avec  renforcement  d'énergie  des  deux  venti'icules  et  l'augmentation 
de  la  ])ression  dans  laorle  ainsi  ([ue  dans  l'artère  pulmonaire, 
sous  rinfluence  dune  excitation  centrifuge  unilatérale  des  nerfs 
accélérateurs.  Cette  même  figure  devra  tout  à  l'heure  être  rappro- 
chée de  celle  qui  établit  l'identité  des  elïels  cardio-toniques  et 
accélérateurs  de  Tintoxication  digitaliniquc  (fig.  02).  —  Sans 
insister  sur  l'analyse  détaillée  du  s|)écimen  fourni  par  la  figure  61 
(qui  renseigne  sur  beaucoup  de  points  de  l'action  cardio-accéléra- 
trice), je  ferai  seulement  remarquer  la  bilatéralité  et  le  parallé- 
lisme des  ellets  accélérateurs  et  toni-vcntriculaires  de  l'excitation 
des  nerfs  accélérateurs',  ellets  qui  sont,  de  tous  points,  semblables 

1.  Je  rcli''V(M-;ii  on  [);issani  un  dolail  ([ui  puunail  ("trc  faussoinoiif  interprété  dans  la 
courho  de  la  (ii:nro  (il.  Kn  comparant  la  frécpitMifc  dos  pulsations  dans  l'artère  pulmo- 
naire et  dans  la  carotide,  on  compte,  dans  la  partie  droite  du  tracé  [Synchr]  50  pulsations 
pulmonaires  pour  1.")  pulsjj-lions  carotidiennes.  Les  firaplii((ues  t'uiit  foi  :  le  cœur  droit 
donne  dcu\  pulsations  ])our  une  du  ventricule  {rauclie,  telle  est  la  première  conclusion 
«jui  se  présente  :  c'est  elle  ([u'oii  a  adoptée  souvent  en  pareil  cas:  mais  il  suffit  de  se 
reporter  aux  courbes  de  pression  venli'iculaire,  pour  s'assuier  qu'il  y  a  .tout  autant  de 
systoles  à  gauche  qu'à  droite  (30)  :  s'il  manque  15  pulsations  à  la  carotide,  c'est  que 
sur  les  50  systoles  ventriculaires  gauches,  il  yen  a  1,")  d'avortées,  d'insuffisantes  à  pro- 
jeter  le  sang    dans  le  système  a(nli(ine.  l'ai-eil   l'ait  se   retrouve  cà  et  là  dans  les  nom- 
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à  ((Miv  (1(>  l;ul(Hil»l('  va«i()l()ini('  (li^.  00).  La  valeur  absolue  des  varia- 
lions  |i(Mil  iTèliv  [loiiil  la  luèiue  de  pari  el  (Taiilre  (el  il  y  a  à  celle 
(lillereiice  des  raisons  l'orl  simples»,  in;iis  le  sens  des  pliéiioinèties 
esl  i(leiilit|ue.  I.a  dnri'e  des  elVels  peul  aussi  (el  doil)  n'èlre  |»oinl 
la  même  :  la  mise  en  jfii  diveclc  des  uimIs  eardio-loni([ues  el  aecé- 
léraleurs  ne  survil.  en  elTel.  (ju'un  lemps  assez  court  (ici  L>5-'28 
secondes)  à  la  lin  de  IVxcilalion,  landis  que  la  m'iae  en  liberté  des 
induences  loni-accéléralrices  par  la  vagolomie  est  nécessairement 
plus  prononcée,  car  elle  dure  jus(|u"à  la  l'aligne  du  myocarde  sur- 
iiuMié  |)ar  l'excès  de  liavail. 

'J"  Tachycardie  el  auiimenlalion  d'énergie  du  cœur  par  aclioii 
brusque  de  la  digilaline. 

Au  lieu  d'assimiler  les  ell'ets  progressifs  de  la  digilaline,  admi- 
nistrée à  dose  to\i(iue,  aux  elVets  hrnscjues  de  la  double  vagotomie, 
ou  aux  ell'els  ra|)ides  de  rexcilation  des  accélérateurs,  on  peul 
réaliser  un  rapprocluîment  plus  démonstiatif  encore,  en  Taisant 
agir  très  rapidement  une  forte  dose  de  digitaline  sur  le  cœur  : 
la  comparaison  sera  ainsi  plus  facile,  les  formes  des  etfets  étant 
plus  voisines  les  unes  des  autres,  quoique  le  fond  soit  identique 
dans  le  cas  babiluel  d'action  graduelle  de  Tinloxicatiou  digitali- 
nique.  .1  ai  clicrché  à  obtenir  cette  sorte  de  syntlièse,  comme  je 
l'avais  fait  pour  l'excitation  simultanée  des  nerfs  modérateurs  et 
accélérateurs  {chap.  VI,  §  2)  :  dans  ce  but,  nous  avons  injecté,  très 
près  du  cd'ur  (jauche,  dans  le  bout  central  d'une  veine  pulmonaire, 
une  dose  notable  de  digilaline  (4  milligr.  digitaline  Adrian),  chez  un 
chien  à  pression  basse  et  à  cœur  lent  (b]xp.  du  18  octobre  1891). 
La  ligure  62  montre  l'effet  accélérateur  et  tonique  bi-ventriculaire 
(le  cette  injection,  ainsi  que  sa  consé(juence  sur  la  pression  et  le 
pouls  dans  l'artère  pulmonaire  et  dans  l'aorte  :  l'excitation  immé- 
diate et  violente  des  appareils  cardio-accélérateurs  périphériques  et 
du  myocarde  lui-même  (les  nerfs  cardiaques  tant  modérateurs 
(piaccélérateurs  étaient  tous  coupés)  s'est  traduite,  7  à  8  secondes 
après  l'injection,  par  des  modilications  cardiaques  absolument 
comparables  à  celles  de  la  double  vagotomie  (fig.  59  et  60)  et  à 
celles  de  l'excitation  directe  des  nerfs  accélérateurs  (fig.  61). 

Cette  expérience  confirme  donc  l'hypothèse  que  la  digitaline 
agit,  à  certaines  doses,  comme  un  excitant  puissant  des  organes 

breuses  courbes  comparatives  publiées  dans  ce  travail;  je  ne  le  relève  (|u'iiici(leinn)(^iil, 
la  remarque  faite  ici  s'appliipiant,  !)ien  entendu,  à  tous  les  cas  sendjlables. 


670  CLINIQUE  MÉDICALE  DE   LA   CHARITÉ. 

toni-accélcratcui'S  vciilriculaires  et  coiiiine  un  ]>oisoii  paralysant 
des  appareils  cardio-modérateurs  périphériques. 

Nous  rendrons  plus   légitime   encore    Tassimilation    des   elTets 
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ventriculaires  de  l'excitation  des  nerfs  accélérateurs  et  de  ceux  de  la 
digitaline,  en  montrant  le  résultat  plus  détaillé  d'une  expérience 
portant  exclusivement  sur  les  pressions  intra-ventriculaires  droite 
et  gauche  :  dans  les  courbes  ci-jointes  {fig.  63),  on  trouvera  la 
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|»I'(M1V('    (|IU'    les    lltMls     MCCl'IlM 

(liiiilalc  (voir  cli.  I  cl  II),  siii' 
«li;isl(ili(|ut'  (In  iiiNocardc, 
[oui  t'ii  |tro(iiiisaiil  racc(''l(''- 
l'alioM.  La  li;;ui'('(»r)  (l']x|).  du 
7  août  I8!)l)  inoiili't'  d'ahoid 
{"('U'valioii  (l(*smaxiiiia(('lïoil 
systoliciuc)  dans  les  dv\\\ 
vtMili'icnlcs,  sons  linlhuMico 
(U'  ICxcilalion  acccliMali'ico 
(lun  lilcl  accéléralonr  dn 
[nTinier ganglion  thoiaci(|n(' 
gancîio.  Coci  est  le  sinnc  ôvj- 
(lonl  diino  anumcnlalion 
dactivité  dn  myorardo  vcn- 
Iricnlaii'c,  ((ni  |)r()V()({no  une 
ponssco  sysloliqnc  pluséner- 
giqne,  projette  pins  Ibrle- 
nient  le  sang  dans  les  artères 
et  proporlioinie  sofi  tMiergie 
l\  la  r('sistanee  arti'rielle 
(|u"élève  cette  augmentation 
mènied'artivitû'.  Nous  avons 
vn  nn  ph(!Mioni(''ne  identi- 
(pie  se  prodnir(^  dans  les 
deux  veidricules  sons  l'in- 
lluenee  de  la  digitale  (voir 
ch.  II,  §  '2). 

Les  nièniescourbes  (//>/. 65) 
de     pression     ventriculairc 
montrent  qne   le  ecenr,  en 
nu'nie  temps  qu'il  exerce  une 
|)0ussée  s^stolique  plus  (hier 
gi(|ne.  se  d(Hend  pins  brns- 
(piement  et  subit   une  dia 
slole   plus  prolbnde  au   nio- 
nicnl    de    son    rclàchemcnl. 
Ici  1  acte  (liastoli(jne   seiubl(> 
Tacle  systoli(jue  qui  le  pr('ci;( 
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aleui's  agissent  à  la  l'ois,   connue  la 
Icncrgie  svsl()li(|ne  et  sur  la  (bUenle 
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])ieu   subordonné  dans   sa  valeur  à 
le  :   le  muscle  cardia(pic,  veiumt  de 
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donner  nue  secousse  puissante  el  hrnsque,  se  relâche  plus  couiplè- 
lenient  el  j)lus  instantanément,  couinie  un  muscle  strié  oi'dinaire 
dans  le  même  cas.  Ce  n'est  évideinnu'lil  point  à  une  action  diasto- 
lique  directe  des  nerls  toni-accélérateurs  excités  qu'il  faut  rapporter 
ce  piiénomène  d'une  détente  diastolique  plus  rapide  et  plus  pro- 
fonde ;  il  s'agit  d'un  changement  d'état  subordonné  à  cehii  qui  vient 
de  s"a<'coin|)lir. 

Celle  particularitc*  de  l'action  des  nerfs  toni-accéléi'ateui's  se 
retrouve,  elle  aussi,  dans  l'elfel  de  la  digitaline  (voir  ch.  H) 

11  semble  que  l'excitation  directe  de  ces  nerfs  provoque,  en 
raccourci,  la  même  série  d'elTets  ventriculaires  systoliquesetdiasto- 
liques  que  la  digitaline  à  dose  élevée  :  l'action  des  nerfs  loni-accé- 
lérateurs  représente,  en  un  court  espace  de  temps,  la  série  pro- 
longée des  elfets  delà  digitaline;  les  nerfs,  excités  un  temps  très 
court,  n'agissent  qu'un  instant,  tandis  que  le  ])oison  maintient  son 
effet  par  la  continuité  même  de  sa  présence. 
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VARIATIONS    DANS    L'ACTION    CARDIO  MODERATRICE 
DES    NERFS    CARDIAQUES     SOUS    L  INFLUENCE    DE    LA    DIGITALE. 


1.1'  résuUat  des  oxpérieiices  directes  sur  les  variations  d'e.vcilainlité  du  nerf  vague 
ooiieoi"de-t-il  avec  celte  conclusion  que  le  ralentissement,  digitalinique  du  cœur  est  dû 
a  ini  excès  d'action  modératrice  périphérique,  et  l'accélération  à  une  paralysie? 

I>('>  essais  nniitipliés  montrent  que  rexcitabilité  centrifuge  du  vague  peut  varier  dans 
le  sens  pivvu  et  en  sens  inverse  :  le  rahnilissement  peut  coïncider  avec  l'exagération 
fie  l'action  du  vague,  aussi  bien  qu'avec  la  constance  de  cette  action;  les  vagues  peu- 
vent se  montrer  plus  excitables  sous  riniluencc  de  la  digitaline  sans  que  le  cœur 
soit  ralenti  par  le  poison;  la  diminution  d'excitabilité  peut  coexister  avec  le  ralentis- 
sement digitalinicpie;  le  vague  peut  se  montrei-  plus  excitable  malgré  l'accélération 
cardiaipie  produite  par  la  digitaline.  —  Celt(^  discordance  entre  les  effets  réels  et  les 
etVets  tliéoriipiemcnl  prévus  de  l'action  du  vague,  ne  condamne  pas  l'hypothèse  d'une 
subordination  du  ralentissement  digitalinique  à  une  exagération  d'action  des  termi- 
naisons endd-cardiacpies  des  nerfs  modérateurs;  elle  montre  seulement  cpie  le 
|)rocé(lé  classique  de  recherche  est  défectueux  :  c'est  au  niveau  des  appareils  termi- 
naux que  doit  être  interrogée  l'excitabilité  du  nerf  vague,  et  non  sur  le  trajet  de  ce 
nerf,  en  dehors  du  cœur. 

He  même  l'Iiypothése  d'ime  subordinaliiin  de  la  tachycardie  loxi(jue  à  une  diminution 
ou  à  une  perte  d'action  périphérique  des  nerfs  modérateurs  ainsi  qu'à  une  exagération 
d'activité  des  nerfs  toni-accéléraleurs,  n'est  i)as  éliminée  i)ai'  le  défaut  de  concordance 
entre  l'accélération  cardiacjuc  et  le  résultat  des  excitations  centrifuges  des  nerfs 
vagues  ou  des  nerfs  accélérateurs.  —  On  retrouve  ici  les  mêmes  désaccords  qu'à 
|>i'opos  du  ralentissement  et  la  même  critique  est  ai)plicable  au  procédé  de  recherche. 

I..(  coni|iaraisou  des  effets  accélérateurs  et  toni-cardiaques  de  la  double  vagotomie  ou  de 
l'excitation  des  nerfs  accélérateurs  avec  l'action  tachycardique  de  la  digitaline,  jus- 
tifie beaucoup  mieux  la  théorie  (pie  ne  le  font  les  excitations  directes  des  nerfs  cardia- 
ques produisant  les  résultats  divergents  <pii  précèdent. 


I.a  icclitMclie  dos  varialioiis  que  peut  subir,  au  cours  de  laclion 
de  la  digitale,  ce  qu'on  appelle  rexcitabilité  du  nerf  vague  (et  ce 
([u'on  désignerait  plus  justement  en  disant  :  la  valeur  de  aes  effets 
iiio(lrr(i/eiirs)com\un'[ct  deu.v  points  de  vue.  Illaut  d'abord  s'assurer 
par  des  excitations  directes,  rélle.xes  ou  centrales  du  fait  lui-inème, 
de  la  variation  admise.  (>t.  a|très  l'avoir  constatée  si  clic  existe, 
après  avoir  délerininé  le  setis  dans  lecpiel  elle  se  })roduit.  aborder 
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lo  second  [)()iiit:  ou  se  demandera  alors  sil  existe  un  rapport  entre 
l'ascension  de  la  courbe  d'excitabilité  des  appareils  cardio-modéra- 
teurs et  le  ralentissement  du  cœur  :  si  ce  rapport  est  réel,  les 
deux  courbes  d'augmentation  d'excitabilité  du  nerf  vague  et  d'exa- 
gération du  ralentissement  doivent  inarcber  parallèlement.  Réci- 
proquement, on  devra  cliercher  si  la  décroissance  dans  la  valeur 
des  elTets  cardio-modérateurs  provoqués  par  les  excitations,  coïn- 
cide avec  l'altéuualion  du  lab^dissement,  et  si  à  la  disparition  de 
ces  ellets  corres|)ou(l  l'accélération  toxicpuî  du  cœur  digitaline.  De 
même,  si  l'accélération  toxique  (bîpcMid  d'un  excès  d'action  des  nerfs 
accélérateurs,  on  en  doit  trouvei"  la  preuve  dans  une  excitabilité 
plus  grande  de  ces  nerfs.  Tels  sont,  du  moins,  les  rapports  que 
nous  prévoyous,  d'après  l'idée  i\U(\  uous  nous  faisons  actuellement 
de  la  signilication  des  variations  d'excitabililé  des  m>rfs  sur  leur 
trajet  :  nous  nous  attendons  à  voir  ces  vaiiations  exprimer  celles 
que  peuvent  subir,  à  la  périphérie,  les  ap|)areils  terminaux  des  nerfs 
qu'on  excite  électriquement  outre  leurs  centres  et  l'oi'gane  auquel 
ils  aboutissent. 

Pour  trancher  cette  question  en  ce  qui  concerne  le  digitale,  nous 
avons  dû  exécuter  un  nombre  considérable  d'expériences  compara- 
tives, dans  des  conditions  aussi  favorables  que  possible  :  dans  la 
plupart  des  '217  expériences  complètes  que  nous  avons  faites  depuis 
plusieurs  années,  les  nerfs  cardio-modérateurs  ont  été  interrogés 
à  plusieurs  reprises  au  cours  de  l'action  progressive  de  la  digi- 
tale. Nous  avons  pu  ainsi  grouper  les  résultats  en  plusieurs  séries 
et  énoncer  quel([ues  conclusions  que  n'eussent  point  permises  des 
expériences  en  nombre  réduit. 


§  t.  Rapports  entre  raiigmeiitation  d'exeitabllité  du  vague 
et  le  ralentissement  digitalinique. 

La  théorie  admise  est  que  le  ralentissement  du  cœur,  sous  l'in- 
fluence de  faibles  doses  de  digitale,  résulte  d'une  exagération  de 
l'action  des  appareils  nerveux  d'arrêt. 

On  a  tout  d'abord  localisé  cette  action  exeito-modératrice  de  la 
digitale  dans  les  centres  bulbaires,  et  l'eifet  delà  double  vagotomie, 
qui  rend  tachycardique  le  cœur  ralenti  au  préalable  par  la  digi- 
tale, semble  donner  raison  à  cette  hypothèse.  Le  fait  est  trop  connu 


Fn^yç()lS-l■•li.[^(:K.      action  m:  i.  \  iucitauni^.      c>iu 

|),nir  (HIC  iKMis  (Ml  (loiiiiidiis  une  (h'iiKUisIralidii  iioiivcllc  ;  le  s(MiI 
poiiil  im|>()il;iiil  csl  de  riiiiUMici'  ce  rrsiillal  i\  sa  vrrilahlc  si^nilica- 
lioii.  It('j;i  MtMis  avons  ra|)iH>l(\  conli'airiMiKMil  à  l'avis  do  KaiiHiiiaim, 
(liic  le  ('(riir  sôpaiv  des  ccMlros  ol  soumis  à  raclioii  gradiicllo  de 
la  di^ilalc,  se  ralciilit  loul  aussi  bien  (juc  s'il  pou  vail  subir  (Micch'o 
nue  iucilaliou  luodéralricc  hulhairc;  mais  ceci  ne  prouve  pas 
<[ue  le  poison  (pii  a^il  à  la  péri[)liérie  sur  les  appareils  nerveux 
modérateurs  n'agisse  pas  dans  le  même  sens  sur  les  organes 
ceulraux  :  nu  poison  p(Mil  impressiomier  sinniltanénient  le  même 
svstcme  à  sou  ori<iiu(>  el  à  sa  hM-miuaisou,  et  la  similitude  de  ses 
(>IVels,  (piand  on  a  supprimé  Tnn  de  ses  deux  points  dacliou,  ne 
démontre  pas  le  défaut  d'intervention  de  celui  qui  est  mis  hois  de 
<ause.  Il  ne  faut  donc  pas  éliminer  riiypotlièse  ancienne  pour  ce 
simple  motif:  elle  a  pour  elle  l'analogie  avec  les  effets  d'autres 
substances  to\i(|ues.  Ce  que  Ton  peut  dire,  c'est  qu'elle  est  insuf- 
fisante el  (pie  l'action  essentielle  se  passe  évidemment  à  la  péri- 
pbérie. 

Cette  action  stinuilante  sur  les  terminaisons  cardiaques  des 
nerfs  modérateurs  s'accuse,  ainsi  que  nous  l'avons  vu  (chap.  VII), 
par  des  elVets  ralentissants  qui  sont  identiques  à  ceux  de  l'excita- 
tion faible  des  nerfs  d'arrêt,  mais  qui  en  dinerent  par  l'association 
au  ralentissement  d'une  augmentation  d'énergie  vcntriculairc. 

Pouvons-nous  démontrer  maintenant  l'existenee  de  l'effet  excito- 
modéraleur  périphérique  de  la  digitale,  en  interrogeant  le  segment 
cardiaques  du  vague  sectionné  sur  son  trajet?  Verrons-nous  con- 
corder le  résultat  de  cette  excitation  avec  nos  prévisions?  En 
(l'antres  termes,  pour  poser  nettement  la  question,  le  vague  sera- 
l-il  plus  excitable  pendant  la  période  de  ralentissement  digitali- 
ni([uc  du  ca'nr?Kt,  par  réciproque,  ne  sera-t-il  plus  excitable  que  si 
le  ((cur  est  ralenti?  l)iminuera-t-il  d'excitabilité  quand  le  cœur 
scia  accéléré?  Il  faut  (|ne  l'expérience  réponde  affirmativement  à 
chacune  de  ces  ([uestions  pour  (pie  nous  soyons  en  droit  d'ad- 
mettre" un  rapport  entre  les  variations  d'action  du  nerf  vague  et 
l'action  lalentissantc  de  la  digitale.  Examinons  donc  successive- 
ment ces  dilférentes  séries  ;  nous  verrons  ensuite  quelles  conclu- 
sions elles  comportent. 

1"  xiiKjuwnldl'ion  initiale  de  VexeUahililé  cenlrifinje  du  nerf 
vdf/ue  coïncidant  avec  le  ralentissement  ditji  lai  inique  du  cœur.  — 
L'hypothèse  d'un  rapport  entre  l'augmentation  d'action  du  vague 
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cl   le  ralentissement  du   cœur  csl  salisfnitc,   quand  on  constale. 

t  ::i  £  ..•  comme   Ta    observé 


i*  ^  ;;  =     n      i 

-  T-i  ~  y   noenm. 


la    coexis- 

1  r  Ivî  ï  lence  des  deux  plié- 

Te  ^17^  nomèncs  :  c  est  ceré- 

I  "5  •=  i  i  snltat  que  représente 

I  i-si  la     figure    ci-contre 

.|_J^j'|  (tio-.   64)    :  le  cœui- 

S  ^. -  ï=  ralenli  par  2  millig. 

j;  I  ^  I  I  dedigiloxine,  sur  un 

^  iil  i  chien  de  20  kilogr.. 

-  i  lil  (Exp(^»"iencedu8jan- 

I  =:||.f  vicr  1892),  subit  plus 

=  -^  i-z^  foitenient  Taction 

^  T  i  î  I  ralentissante  directe 

E'^  -7^?  =  «  du  nerf"  vague  qua- 

V  fc-E=  ^«'^•d    le     ralentisse- 

||l|  S  inent(n'''let2);plus 

"^  i^l^  tard,  ([uand  la   fré- 

^  -r  ?  g  -^  (luence    a    encore 

=  1  g  =  =  diminué  (n"  5),  Tac- 

^11^3  tion  cardio-modéra- 

i.ï|j^  trice  du  nerf  vague 

1  l-^îi  est,  elle  aussi,  plus 

£■1^11  accentuée.    On    voit 

^  ^J I  =  2  ces  eflets  se  produire 

^  -'II".,  parallèlement  sur  le 

1  L'~  =  H  pouls   aortique   (ca- 

'7  Â^ï  %  l'otidien)  et  pulnio- 

c  ■=  i  -^"^  «  naire,  ainsi  que  sur 

1  I  "Z I  I  la  pulsation  ventri- 

S  i  I;  .1  I  culaire  droite. 

=  s%  ^^  En  présence  de pa- 

I  l^t^  reils  faits,   qui  éta- 

o  ^li~  blissent  si  nettement 

.5P^.||'|  la  marche  parallèle 

=-■""'  des  deux  couibes  du 
ralentissement  digilalinique  et  de  Taugmentation  d'action  modéra- 
trice du  nerf  vague,  la  question  parait  tranchée,  on  a  bien  la  preuve 
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(lt>  rcxa^nalioii  (rcxciliihililc'  des  npparcils  cjn'dio-modri'iilciirs 
|H''ri|tlu''ii<|uts  sous  riiilliuMice  de  l;i  dij^ihdc,  ;mx  doses  oii  elle 
diiiiiiiiu>la  riv(|iuMi('('  du  cœur;  uiais.  à  côlc  de;  ces  résu liais  si  salis- 
l'aisauls  pour  la  llu'oric,  il  s'cu  j)i'cs(MiIc  un  nombre  plus  grand 
encore  qui  sont  ahsoluineul  eu  o|)j)Osilion  avec  elle. 

2"  Dcfdiil  irdiKimctiUUiondc r action  cardio-modératrice  du  nerf 
luu/iir  niahjrc  le  ralenlixxemetil  dkjiialin'ique.  —  Voici  déjà  une 
prt'inière  série  discordaule  :  j'ai  souveul  constaté,  ce  que  montre 


TVal.Dig.Hom.Smj. 
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PrCtt. SpK 
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Fig.  65.  —  Défaut  d'aiigiiioiitalioii  do  laclion  cardio-ralonlissanlc  du  nerf  vague 
malgré  le  ralentissement  digitalinique. 
Avnnt  rinjoclion  de  5  )ndlif;ranimes   de    digitaline  amorphe  Iloinolle,  (Norin.)  roxcitalion  ilit 
bout  inférieur  du  vague  gauche,  avec  riiUcnsité  +  5  de  la  bobine  GaifTe,  ralentissait  le  cœni- 
de  180  à  21. 
Sous  rinlluence  de  la  digitaline  (Rnl.  Difj.),  le  cœur  élmt  ralenti  de  180  à  108,  la   même  e.xcila- 
tion  centrifuge  du  vague  ne  jiroduit  ))as  une  diminution  plus  notable  de  fréquence  que  nor- 
inab-menl;  l'elfet  serait  nu'mc  moins  mar(iu(''. 

la  (i<,qn-e  65,  que  le  bout  péripbériquc  du  nerf  vague  ne  produisait 
pas  (1  etlets  cardiatpies  plus  accusés,  malgré  un  ralcntissemenl 
de  1<S2  à  108,  bien  (pie  ce  nerf  tut  excité  avec  les  mêmes  courants 
(pTon  employait  auparavant,  sans  changer  le  mode  d'application  des 
excitateurs  (le  nerf  étant  à  demeure  dans  mon  excitateur  tubulaire), 
sans  s"ètre  exposé  à  une  cause  locale  d'atténuation  d'excitabilité 
(dessiccation,  refroidissement,  lésions  des  nerfs,  etc.).  (Exp.  du 
ôi  juillet  1891,  avec  5  milligi.  de  digitaline  Ilomollcet  QuevtMuie.) 
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Mais  aussitôl  apparaît  une  ()])joclion  contre  la  méthode  cllc- 
niènie  :  le  cœur  étant  déjà  ralenti,  le  nerf  peut  avoir  subi  une 
augmentation  d'excitabilité  sans  que  celle-ci  puisse  se  traduire  par 
une  plus  grande  diminution  de  fréquence  que  normalement  ; 
l'expérience  ainsi  conduite  est  passible  d'un  reproche,  et  son 
résultat  ne  doit  pas  être  compté  comme  défavorable  à  l'hypothèse. 
Nous  allons  examiner  deux  autres  séries  en  désaccord  avec  les 
prévisions,  et  chercher  dans  quelle  mesure  ces  divergences  sont 
capables  dinlirnier  l'explication  nerveuse  du  ralentissement  digi- 
talinique. 

,")"  Exagération  de  lexcitahilîtc  modcralrive  du  vagite  sans 
ralentissement  préalable  du  cœur  par  la  digilaline.  —  Les  cas  de 
cette  série  sont  des  plus  fréquents,  et,  dans  les  tableaux  que  j'avais 
d'abord  l'intention  de  pul)lier  et  qui  montrent  le  rapport  des 
courbes  d'excitabilité  variable  du  vague  et  d'action  variable  de  la 
digitak^  sur  la  fréquence,  ce  sont  eux  qui  tiennent  la  plus  grande 
place  :  ils  ligurent  dans  la  proportion  de  15  pour  100  de  mes 
expériences,  -l'ai  renoncé  à  encombrer  mou  travail  de  cette  repro- 
duction qui  serait  fastidieuse;  elle  m'a  seulement  servi  à  me 
convaincre  de  la  fréquence  du  fait.  Quelques  spécimens  très  simples 
montreront,  tout  aussi  clairement  que  des  courbes  hérissées  de 
chiffres,  le  point  dont  il  s'agit,  à  savoir  que,  très  souvent,  l'action 
cardio-modératrice  du  nerf  vague  directement  excité,  aux  diffé- 
rentes phases  d'un  empoisonnement  par  la  digitaline,  peut  se 
renforcer  sans  que  la  fréquence  du  cœur  ait  diminué. 

Dans  la  figure  66  {Exp.  du  28  mai  1890),  on  voit  que  des  doses 
croissantes  de  5  à  5  et  à  7  milligrammes  de  digitaline  amorphe 
IlomoUe  et  Ouevenne,  n'ayant  pas  ralenti  le  cœur  qui  donne  suc- 
cessivement 120  et  150  pulsations  par  miiuite,  une  même  excitation 
faible  (chilTre  -h  7  de  la  bobine  Gaiffe  à  glissière),  provoque  cepen- 
dant des  effets  ralentissants  de  plus  en  plus  marqués. 

Il  en  est  de  même  dans  une  antre  expérience  faite  avec  la  même 
digitaline,  le  3  août  1891  {fig.  67)  :  ici  on  explore  la  pression 
intra-ventriculairc  droite  en  même  temps  que  la  pulsation  exté- 
rieure, et  on  constate  qu'après  l'action  prolong(;e  25  minutes  de 
5  milligrammes  de  digitaline  Ilomolle,  le  cœur,  sans  se  ralentir, 
a  notablement  augmenté  d'énergie  systolicjue  (élévation  des 
maxima).  C'est  dans  ces  conditions  qu'est  pratiquée  l'excitation 
comparative  du  bout  périphérique  du  nerf  vague  :  avant  la  digi- 
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avoc  rinUMisité  -f-  10  de  la  hobino  (laitTc,  pioduisaiL  un  lalculisse- 
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Fig.  66.  —  Exagération  de  l'action  cardio-ralentissante  du  nerf  vague, 
malgré  le  défaut  de  ralentissement  digitalini(iue. 

N-  1.  Effet  ralentissant  de  l'excitation  du  bout  inférieur  du  vague  après  l'injection  de  5  milli- 
grammes de  digitaline  Homolle.  avecl'intensité  +  7  bobine  Gaifle. 

N-  2    Exagération  de  l'action  modératrice  du  vague,  avec  la  même  intensité  d  excitation,  le  cœur 
ayant  subi,  sans  se  ralentir,  l'action  de  5  milligrammes  de  digitaline. 

N-  3    Nouvelle  exagération  de  l'action  modératrice  directe  du  vague,  après  7  milligrammes  de 
digitaline  llomolle  (|ui  ont  produit  une  légère  augmentation  de  la  fréquence  du  cœur. 

.S.  0..  soulèvements  diastoliques  ventriculaires  i)roduits  par  des  systoles  d'oreillettes  persistant 
pendant  l'arrêt  des  ventricules. 

ment  de  180  à  84  par  miiiiile  {série  A,  trace  1);  en  renforçant 
brusquement  la  valeur  de  Texcitation  et  en  la  portant  à  H-  20,  on 
obtenait  de  grands  arrêts  durant  2  à  '2  secondes  et  demie.  Après 
Taction  toni-cardiaque.  nullement  ralentissante  de  la  digitaline 
(tracé  2,  11  g.  07),  on  a  vu  s"exagérer  faction  modératrice  du  nerf 
vague  au  point  que  la  même  excitation  4-10,  qui  ralentissait 
modérément  le  creur,  Tarréte  plus  longtemps  que  Texcitation  -f-  20. 
On  pourrait  représenter  un  grand  nombre  de  faits  semblables  : 
les  deux  exemples  qui  précèdent  suffisent  à  montrer  que  f  augmen- 
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tatioii  iVaetioii  cai'dio-niodérali'icc  du  vague  })eul  se  produire,  sous 
riniluence  de  la  digitaline,  sans  (|ue  le  eœur  ait  subi  d'influence 
ralentissante. 

4°  Diminution  de  V action  cardia- niodcratrice  du  nerf  vague  coïn- 
cidant avec  le  valent issenienf  digitalinique.  —  La  réciproque  du 


Fi;:.  07.  —  Ucnforcciucnl  de  l'aclioii  cardio-iiiodéralricc  du  nerf  vague 
sin-  le  cœur  digilaliné,  niais  non  ralenti. 

Pulsation  ventriculairo  di'oitc  [Puis.  V.  d.)  inscrite  en  même  temps  que  la  pression  dans  le  même 

ventricule  [Pr.  V.  d.). 
N°  1.  .\vant  l'action  de  3  milligrammes  de  digitaline  llomolle,  iine  excitation  de  la  valeur  +  Kl 

ibohine  Caitre)  produisait  un  certain  degré  de  ralentissement  (A)  qu'on  exagérait  en  porlaiU  Ui 

valeur  de  l'excitation  à  -+-  20  (B). 
.\°  2.  5  minutes  après  l'etTet  de  o  milligrammes  de  digitaline,  la  même  excitation  -i-  10  qui  ne 

faisait  que    ralentir  modérément  (A.,  n"  1),  arrête  plus  longtemps  le  cœur  que  l'excitation 

-I-  20  (B.  Normal),  hien  (|ue  la  digitaline  n'ait  jioint  produit  d'efTet  ralentissant.  (Yair  dctnih 

dans  le  texte.) 


dt^faut  de  rapport  qui  précède,  entre  une  augmentation  d'action  du 
vague  et  le  ralentissement  digitalinique  du  cœur,  s'observe  dans 
les  cas,  assez  f'réqnents  aussi,  où  l'action  cardio-modératrice  du 
vague  s'atténue,  bien  que  le  cœur  soit  ralenti  par  la  digitale. 

Pour  ne  pas  multiplier  les  ligures,  je  résumerai  ici  quelques- 
unes  des  expériences  où  s'est  présenté  ec  rapport  inverse  de  celui 
que  faisait  prévoir  la  théorie. 
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—  Expérience  du  ."0  iiuii  I SDO.  (I)igilaliiu'  Duquesnol.  {lliien  de  1 H  kilogr.  ) 
I"  AvMiil  l;i  (li^iliiliiie.  l'excilalioii  eenlrifnne  du  vague  gauche  .ii-rèla il 

ctnii|ilèleMienl  le  cu'ur  au  cliidVe  H-*)  de  la  liohiue  Gaill'e,  ol  le  l'alenlis- 
sail  de  ii  ."  au  chillre  -+-.',  ((u"()u  adople  ])()ui'  les  essais  couiparalil's 
ultérieurs. 

10  minutes  a|)rès  I  niilligrannue  de  digitaline  inj(>clé  dans  une  veine 
pédieuse.  la  uiènie  excitation  à  H-.")  ne  ralenti!  plus  ({ue  de  1/."»,  le  cn'ur 
ayant  diminué  de  IVécpience  (de  1  4i  à  lôG). 

20  minutes  après  i  milligrammes,  la  fréquence  étant  tombée  de  li4 
à  06,  l'excitation  ne  ralentit  plus  (pu;  de  1/8. 

10  minutes  après  l(>  5''  milligramme,  le  cœur  ne  donnant  plus  que 
Si8  pulsations,  cesse  d'être  inlhuMicé  |)ar  la  même  excitation  qui  le  ralen- 
tissait noi'malement  de  2/Ô. 

15  minutes  après  le  6"  niilligrannne,  la.  fréquence  n'étant  plus  qut>  de 
8i.  il  faut  porter  les  excitations  à-f-ô  pour  obtenir  un  ralentissement  de 
1/10  et   les  él(>ver  à  +20   pour  ralentir  le  cœur  de  l/.". 

On  voit  donc  décroilre  ici  Cexcitahilité  du  nerf  vague  à  mesure  que  le 
redent issement  digitalinique  s  accentue. 

—  Expérience  du  28  mai  1890.  (Digitaline  Mialhe.  Chien  liévreux  de 
21  kilogi-.,  temp.  recl.  r)9'',5. 

Dans  l'action  des  doses  croissantes  de  la  digitaline  sur  le  cœur,  on 
remarque  d'abord  un  certain  parallélisme  entre  le  ralentissement  du  cœur 
et  raugmenlation  d'activité  modéi'alrice  du  vague.  Ainsi,  le  cœur  s'étant 
ralenti  de  180  à  108,  le  vague  agit  de  plus  en  plus  activement  sur  les  ven- 
tricules. Puis,  ce  rapport  disparaît  :  tandis  que  le  cœur  continue  à  se  ralen- 
tir et  descend  à  90,  l'action  ralentissante  du  vague  s'atténue  et  disparaît 
complètement. 

—  Le  même  l'ait  a  été  constaté  le  même  jour  sur  un  autre  chien  porteur 
dune  lésion  valvulaire  ancienne  (insuflisance  tricuspidienne)  et  atteint  de 
inyocardite  chronique. 

—  Expérience  du  2  mai   1890.  (Digitaline  Adrian.  Chien  de  16  kilogr.) 
2  milligrannnes  de  digitaline  ayant  ralenti  le  cœur  de  164  à  102,  l'ac- 
tion cardio-modératrice  du  vague  s'est  atténuée  à  un  degré  tel  que  l'exci- 
tation (pii  arrêtait  le  cœur,  en  diminue  à  peine  la  fréquence  au  moment 
où  le  ralentissement  digitalinique  est  le  plus  accusé. 

—  Expérience  du  4  juillet  1890.  (Digitaline  Adrian.  Chien  de  19  kilogr.) 
1"  Une  dose  de   1  milligianune  ne  produit  pas   de  ralentissement  du 

cœur  et  l'action  cardio-modératrice  du  vague  est  déjà  notaltlement  atténuée  ; 
2°  Ouand  le  cœur  commence  à  se  i'alentir(de  ir>6  à  120)  sous  l'influence 
de  2  milligiaimnes  de  digitaline,  la  diminution  d'action  du  vague  s'accentue 
davantage  encore. 

—  Expérience  du  21  uiai  1891.  (Digitaline  Mialhe.  Chien  de  20  kilogr.) 
Dans  cette  expérience  où  les  doses  de  digitaline  injectées  en  solution  très 

('•tendue  dans  les  veines  ont  été  d'emblée  assez  fortes  (2  mg.),  on  a  vu  l'action 
«;ardio-modéralricedu  vague  augmenter  assez  notablement  entre  2  et  4  mil- 
ligrammes, sans  (pie.  [x'iidant  cette  période  d'exagération  d'action  ralen- 
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lissante,  le  cœur  ait  subi  la  moindre  diminution  de  fréquence  du  fait  de 
la  dio-italino. 

Plus  lard,  au  contraire,  quand  le  canu"  s'est  ralenti  sous  l'influence  de 
5  et  ()  milligranunes  de  digitaline,  l'action  cardio-modératrice  du  vague  a 
diminué  très  évidenunenl. 

5°  Exagcra/ion  de  V action  cardio-modêrairice  du  nerf  vafjne, 
maigre  Vaccélération  digitaliniqHe.  —  Rien  que  l'exaincn  de  ce 
nouveau  rapport  inverse  soit  plutôt  lié  à  létude  de  raccélération 
loxi(pu^  (vov.  §  2),  les  faits  qui  le  démontrent  trouvent  cependant 
leur  place  ici,  pour  établir  que  Taugmentation  d'excitabilité  du 
nerf  vague  n'est  pas  forcément  liée  au  ralenfissemeiit  que  produit  la 
digitale.  Un  seul  spécimen  suflira  i»our  nmnirer  le  fait  dont  il  s'agit. 
La  figure  08  a  été  fournie  par  une  expérience  du  17  juillet  1891, 

sur  un  cliien  de  10  kilogr. 
soumis  à  l'action  graduelle 
de  5  milligrammes  de  digi- 
taline Nativelle-Duchet. 
Avant  la  digitaline  {tracé  1 , 
normal),  le  co^ur  donnant 
1 40  pulsations  par  minute, 
une  excitation  centrifuge 
du  nerf  vague  avec  l'in- 
tensité -+-  5  de  la  bobine 
Gaifl'e  ralentissait  de  140  à 
80.  Un  quart  d'heure  après 
l'action  de  3  milligrammes 
de  digitaline  Nativelle-Du- 
chet, la  fréquence  s'étant 
accrue  de  140  à  240,  on 
obtient  un  ralentissement 
beaucoup  plus  notable,  de 

Fig.CS.-Exngérationderac.ioncnrdio-modératnce  '^^^^  ^^  ^0,  aveC  UUe  eXcita- 
du  uerf  vague  malgré  l'accélération  digitaliuiquo  fiou   moinS   forte,    -4-5   aU 

^"  ^^"'"-  lieu  de  +  5  de  la  bobine 

Le  cœur  rendu  plus  Iiéquent(2i0  au  lieu  (Ir  IK))  par  3  mil-  , 

ligramincs  de  digitaline  (n°2)  se  lalentit  Ix'aucoup  plus  [traC6   A). 

(240  à  40)  sous  l'influence  dîme  excitat.on  plus  lai  1.1.         ç     premier  exemple  SUf- 
(-H  5  au  lieu  de  H- 5  bobine  Gaiffe)qu  avant  la  digitaline         vv.  |     v.  l^ 

(n°  1.)  La  pression  tombe  ainsi  lieaucouj)  plus  bas  (de  [](_     "^    mOUtrei'     l'existCUCC 
120  à  40  au  lieu  de  <J0  cà  40).  (Délails  dans  le  texte.) 

du    rapport    mverse    qui 
fait  le  pendant   du  précédent  :    dans   la  série  qui  précède,  nous 


Pr.  CaHif. 
-110    ^ 
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voyions  le  ralciilissciiuMil  (ligilalini(|n(>  coïiicidcr  avec  la  diiiii- 
milioii  (le  lactioii  (•ai(li(t-in()(léralri(('  fin  nerf  vague;  dans  celle-ci, 
MiMis  coiislaloiis  une  aii;^iiuMilalioii  de  rexcilabilité  du  nerf,  en  même 
temps  (|n"ini(>  augmcnlalion  de  IViMiuence  produile  par  la  digilaliue. 
Même  lail  a  iMé  observé  maintes  lois:  par  exemj)le,  avec  la  digi- 
taline Adriau  (Kxj>.  du  0  nu\i  1890),  la  fréquence  du  eceur  ayant 
augmenté  de  90  à  158,  nous  avons  vu  croître  1res  nolahlement 
{"action  cai'dio-modéralrice  du  nerf  vague;  dans  une  autre  expé- 
rience du  4  juin  1890.  avec  rird'usion  de  feuilles  de  digitale,  le 
(nème  ri'sullat  a  ('té  constaté  :  ici,  nous  avions  vu  augmenter  tout 
dahoid  lexcilabililé  du  boni  péripliériquedu  vague  en  même  temps 
que  s'accciituail  le  ralentissement,  sous  rinfluence  de  deux  injec- 
tions de  '25  centigrammes  de  feuilles  en  infusion  :  le  cœur  étant 
loud)é  à  7'"2,  ()(),  i8  et  42  pai-  mimd(\  une  excitation  centrifuge 
du  vague  qui  ne  faisait  au  début  (jue  ralentir  le  cœur  dans  le 
rapport  de  2/5,  Tarrètait  ensuite  complètement.  Mais,  dans  les  ins- 
tants suivants,  la  fréquence  cessa  de  décroître  et  le  cœur  dépassa 
rapidement  sa  moyenne  nornuile  :  Texcitabilité  du  vague  n'en  a 
pas  moins  continué  à  augmenter. 

Sans  insister  davantage  sur  la  série  des  oppositions  dont  il  serait 
facile  de  multiplier  les  exemples,  on  peut  résumer  cet  exposé  en 
quelques  propositions  : 

1"  Le  ralentissement  digitalinique  du  cœur  coïncide  souvent  avec 
ime  augmentation  de  l'action  cardio-modératrice  du  bout  inférieur 
du  nerf  vague; 

2"  -Mais,  tout  aussi  souvent,  on  constate  que  le  vague,  malgré  le 
ralentissement  digitalinique,  n'exerce  pas  une  action  modératrice 
plus  active; 

5"  Que,  sans  ralentissement  préalable,  l'action  du  vague  aug- 
mente; 

4"  Que,  malgré  le  ralentissenuMit,  le  vague  peut  exercer  un  effet 
cardio-modéi'ateur  moins  actif; 

h"  Que,  malgré  raccélération  digitalinique,  Taclion  cardio-modé- 
ratrice i)eut  être  augmentée. 

Toutes  ces  divergences  (constatées  dans  le  1/5  au  moins  des 
e\|)ériences  (pic  nous  avons  ex('cutées  sur  les  divers  points  de 
l  action  de  la  digitaline,  et  ne  résultant  pas,  dès  lors,  de  variations 
accidentelles  de  l'excitabilité  du  vague),  doivent  tout  au  moins  forcer 
ta  modifier  la  fornnile  acceptée  entre  le  ralentissement  du  cœur  et 
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rexcilabilité  directe  du  iiert"  vague  :  Vexhtence  du  ralcnlissoucnl 
n  implique  pas  celle  âeVaucjinentation  iV action  cardio-modératrice, 
tel  est  le  fait.  Mais  il  n'eu  résulte  pas  que  le  ralentissement  ne  soit 
pas  su])or(lonné  à  une  exaspération  intra-cardiaque  de  raeliou 
eardio-nuKJératrice  produite  par  la  digitaline.  Nos  expérieuces 
prouvent  seulement  que  le  procédé  de  reciierche  est  dél'ectueux.  11 
n'est  pas  démontré,  à  mon  avis,  (ju'uiu^.  variation  d'activité  dans 
les  organes  terminaux  d'un  nerf,  doive  entraîner  une  variation  du 
môme  sens  dans  la  valeur  des  effets  que  produit  l'excitation  arti- 
ficielle du  tronc  de  ce  même  nerf  :  nous  eu  avons  de  nombreux 
exemples  dans  l'étude  non  seulement  des  poisons,  mais  aussi  des 
agents  modificateurs  nndti|)les  (pii  penvent  iidluenciM'  l'activité  des 
organes  nerveux  terminaux. 

En  examinant  la  réciprocjin;  de  la  question  qui  a  fait  l'objet  de 
ce  paragra[)lie,  en  recbercbant  si  l'accélération  toxique  est  forcé- 
nn^ut  liée  à  une  diminution  d'excitabilité  des  nerfs  d'arrêt,  nous 
allons  trouver  le  pendant  des  faits  (pii  précèdent  :  souvent  nons 
verrons  (jue  l'excitabilité  du  nerf  vagne  est  consei'vée,  parfois  même 
exagérée,  alors  que  le  cœui'  a  déjà  subi  rinlluence  tacbycardique 
de  la  digitale.  Faudia-t-il  conclure  de  là  que  les  appareils  intra-cardia- 
ques  modérateurs  sont  hors  de  cause  et  n'ont  subi  aucune  atteinte? 
Il  serait  tout  aussi  illogique  de  l'affirnuM',  (|uede  déclarer  indenmes 
de  toute  influence  suiexcitante  les  mêmes  organes  modérateurs 
quand  le  cœur  est  ralenti.  Mais  exposons  d'abord  les  faits  résnllanl 
de  nos  exj)éri(Mices  :  nons  le  ferons  plus  sommairement  à  propos  de 
la  tachycardie  digitalinique,  (ju'à  propos  du  ralentissement,  ayant 
déjà  un  aperçu  des  conclusions  auxquelles  nous  conduira  cet  exposé. 


§  %.  Rapports  entre  la  diminution  ou  la  perte  d'excitabilitc 
des  nerfs  modérateurs  et  l'accélération  digitalinique  du  cœur. 

Nous  avons  insisté  dans  le  chapitre  précédent  (cliap.  Vil)  sui' 
l'assimilation  très  motivée  entre  les  effets  cardio-accélérateurs  de 
la  double  vagotomie  et  ceux  de  l'intoxication  digitalinique;  cette 
élude  comparative  nous  a  conduit  à  accepter  comme  légitime  l'ex- 
plication de  la  tachycardie  digitalinique  par  la  paralysie  pins  ou 
moins  complète  des  terminaisons  cardiaques  des  nerfs  modérateurs, 
conclusion  développée  récemment  par  Kanifmann.  Mais  nous  avons 
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;(ii>si  iiioiitiv  (|iu'  la  perle  (Vaclioii  des  organes  modéralciirs  lermi- 
iiaiix  iiieltail  en  lilterlé  l(>s  iiilliieiiees  loni-aceélératriees  cardiaques, 
el  il  a  élé  (Mahli  ([lie  la  slimidalioii  des  nerfs  accéléraleiirs  pro- 
diiisail  des  ell'els  tacliycardiiiiies  el  loiii-eardiaqiies  semblables  à 
eeii\  (pie  déleniiiiieiil  la  digilaliiie  el  la  paralysie  des  nerfs  d'arrèl. 

De  telle  sorle  que  nous  nous  Irouvons  acluellenuMil  en  présenee 
des  (pieslions  suivanles  :  I"  l.a  lacliycardic  digilalini([ue  résulle- 
l-clle  de  la  paralysie  des  nerfs  inodéraleurs?  2"  (lelle  tachycardie 
est-elle  le  résultai  d'une  surexcitation  des  nerfs  toni-accéléraleurs? 
.")"'  Ne  sei-ait-elle  pas  à  la  fois  la  conséquence  de  rall'aiblisscment 
d'activité  des  premiers  et  de  l'excessive  irritabilité  des  autres? 
C'est  à  cette  dernière  explication  qu'il  nous  paraît  juste  de  se  ral- 
lier, connue  le  montrera,  je  crois,  la  suite  de  celle  recherche. 
Mais  (|ne  pi'ouvera  ici  encore  rexamen  des  eflels  cardiaques  pro- 
duits par  ["excitation  centrifuge  des  nerfs  modérateurs  ou  des  nerfs 
accéléraleui's?  Si  nous  observons  des  variations  dans  l'action  des 
uns  el  des  autres,  et  que  ces  variations  ne  soient  pas  dans  le  sens 
prévu  par  la  théorie,  faudra-l-il  en  tirer  une  conclusion  contraire 
à  ri(l(''e  admise?  Les  raisons  qui  sont  valables  à  proposdes  rapports 
du  ralentissemenl  digilalini((ue  el  de  l'excilabilité  des  nerfs  modé- 
rateurs, sont  tout  aussi  valables  ici,  el  la  variabilité  des  elTets  pro- 
duits parles  excitations  sur  le  cœur  lachycardique,  ne  nous  paraît 
entamer  en  rien  la  notion  dune  [)aralysie  cardio-modérali'ice  péri- 
pliéricpie.  Les  expei'iences  de  ce  geni'C  ne  démontrent  pas  son  exis- 
lence,  (•"est  tout  ce  (pi'il  est  possible  d'en  dire.  A'ous  allons  passer 
en  revue  tout  d'abord  les  etï'ets  produits  par  l'excitation  des  nerfs 
modérateurs  sur  le  cœur  accéléré  en  envisageant  plusieurs  séries  : 

1"  Dimimttion  ou  perte  cV action  cardio-iiiodératr'ice  du  nerf 
vogue  en  rapport  avec  la  tachycardie  digitalinique  (cas  prévu).  — 
La  diminution  plus  ou  moins  complète  des  effets  modérateurs  du 
bout  inférieur  du  nerf  vague  sur  le  cœur  est  la  règle,  à  la  période 
où  l'accéléi-alion  toxique  se  substitue  au  ralentissement,  ou  bien 
(luaiid  elle  survient  d'emblée,  sous  rinfluence  de  fortes  doses  qui 
n'oid  pas  provoqué  le  ralentissement  initial. 

(i'esl  le  fait  sur  lerjucl  a  insisté  Kauffmaim.  en  en  fournissant  la 
démonstration  graphique  qui  manquait  aux  asseitions  autérieure- 
UK  iil  ('-mises.  Nous  en  pourrions  donner  aussi  de  nombreux  exem- 
ples, s'il  était  nécessaire  d'insister  sur  l'analyse  détaillée  de  cette 
dimimiliou  d'excitabilité  du  vague,  el  d'eu  poursuivre  les  rapports 
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avec  les  phases  de  tachycardie  croissante.  11  suffît  de  fixer  par  deux 
ligures  le  sens  général  du  phénomène  auquel  nous  allons  hientùt 
trouver  des  oppositions  qui  en  rendent  Tétudc  approfondie  moins 
importante.  La  figure  69  (Exp.  du  [[juin  1890)  montre  la  valeur 
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Fig'.  00.  —  Perte  de  l'action  cardio-modératrice  du  nerf  vague  sur  le  cœur 
accéléré  par  la  digitaline. 

Avant  l'action  accélératrice  de  4  milligrammes  digitaline  Adi-iim  (n°  1.  Normal),  une  faillie  exci- 
tation centrifuge  du  nerf  vague  (-t-  5  £  £j  i)roduisait  un  grand  ralentissement  du  cœur,  avec 
jiersistance  de  quelques  systoles  auriculaii'es  déterminant  les  chocs  diastoliques  S.  0.  —  Pen- 
dant l'accélération  de  1/4  (n°  2)  la  même  excitation  reste  sans  etlét  modérateur  sur  les  ventri- 
cules {Puis.  V.  d.),  et  sur  les  oreillettes  (Vol.  o.  d.)  qui  avaient  déjà  subi  l'action  inhibitoire  de 
la  digitaline. 


des  effets  auriculo-ventriculaires  modérateurs  du  Ijout  périphérique 
du  nerf  vague  sur  un  chien  normal  de  18  kilogr.  (n°  /.  Norm.)  cl 
après  l'action  prolongée  de  4  milligrammes  de  digitaline  Adrian 
{n°'-2).  On  voit  qu'une  excitation  faible  (H- 5  hobine  Gaiffe),  qui  pro- 
duisait de  grands  arrêts  diastoliques  ventriculaires  sans  agir  aussi 
activement  sur  les  oreillettes,  cesse  de  ralentir  le  cœur  après  l'effet 
tachycardique  de  la  digitaline.  Il  est  à  remarquer  que  cette  perte 
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(raclioii  (lu  va<;iio  se  luaiiireslc  Iticii  avant  ra|)|>aiili(tii(l(' la  grande 
am'It'ralion  Iox'kiiic:  rllr  l'xislo  ici  avec  une  auguicnlation  de  IVr- 
ipuMici'  de  I  i  sculcincnl.  Mais  ollc  n'est  (MU'orc  ([uc  ivlativc,  car 
avec  de  i'ortes  excitations  on  a  fait  reparaître  le  nièni(>  degré  de 
ralenlissenieut  (|u"au  (h'hut. 

Dans  rexiiéricMice  ([ui  correspond  h  la  lignie  70  {7)  jiiillcl  1891), 
on  conslate  (|ne  le  cœur,  ralenti  par  (>  niilligrainnies  de  digitaline 
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Fifr.  70.  —  Perle  graduelle  de  l'aclioii  ralentissaiile  du  vague  sur  le  cœur  accéléré 

par  la  digitaline. 

Des  excitations  centrifuges  du  vague,  de  plus  en  plus  foi'tes  (-h  o  +  10  +  -15),  se  montrent  île 
moins  en  moins  efficaces  à  mesure  que  l'accélération  digitalinique  s'accentue.  {Détails  datis 
le  texte.) 


Iloinolle  et  Quévcniie  (n°  1),  sul)it  un  surcroit  notable  de  ralentis- 
sement par  rexcitatiou  laihle  (H- 5  bobine  Gaine)  du  bout  périphé- 
ri(|ne  du  vague:  cintj  minutes  après  rinjcclion  supplémentaire 
de  '2  milligrammes,  raccéléralion  s"estsu])stituée  au  ralentissement 
(lli  pulsations  au  lieu  de  84),  et  une  excitation  plus  forte 
(-4-10  bobine  Gaifle)  ne  produit  plus  de  ralentissement;  la  perte 
d'action  du  vague  s'accentue  |)lus  tard  (n"  5),  dix  minutes  après 
linjection  d"mi  autre  milligramme  (total  :  9  milligrammes,  dose 
toxique  non  mortelle  pour  le  chien  de  18  kilogr.);  la  fréquence  s'est 
aloi's  élevée  à  180  pulsations,  et  de  très  fortes  excitations  du  vague 
(4-45  bobine  Gailïe)  produisent  un  ralentissement  qui  est  à  peine 
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(le  yfiy.  Tout  effet  ralentissant  du  vague  disparait  plus  lard  dans  la 
péi'iode  (riiy[)erlachycardie  toxi(iue. 

Ces  observations  sont  donc  conformes  à  la  théorie,  et  si  l'on  se 
borne  à  des  résultats  aussi  sini|»lcs,  comme  l'a  fait  M.  Kanffmann. 
on  peut  dire,  avec  lui,  qu'on  «  démontre  que  la  période  d'accélé- 
ralion  du  pouls  produite  par  la  digilaline  est  due  à  la  paralysie  des 
extrémités  périphériques  des  libres  modéralrices  du  cœur  ». 

'2°  Les  effets  cardio-modcraU'itrs  (fiic  ne  pciil  plus  produire  Vex- 
citalion  directe  du  vague  sur  soii  trajet  sont  encore  provoqués  par 
des  irritations  endocardiaques.  —  J'ai  observé,  chaque  fois  que 
l'essai  en  a  été  fait,  qu'après  la  disparition  des  effets  cardio-modé- 
rateurs du  bout  périphéricpu»  du  nerf  vague  excité  au  cou,  on 
pouvait  encore  provoquer  de  brusques  arrêts  (bi  cœur  par  une  irri- 
tation s'adressant  à  la  péripltérie  du  même  nerf  :  c'est  ce  que 
montre,  par  exemple,  la  figure  71,  fournie  par  une  expérience 
du  18  novembre  1891,  sur  un  chien  de  2i  kilogr.,  empoisonné  par 
8  milligrammes  de  digitaline  Adrian.  Nous  avons  retrouvé  récem- 
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[•■ju-.  71.  —  rorsistaiice  des  clfcts  cardio-iiiodrraleurs  sons  riiiniieiice  d'oxcitafioiis  endo- 
cardiaques, l'eilet  ralentissant  du  bout  péripliéiiquc  du  nerf  vaf;ue  ayant  disparu  après 
8  niilligramnics  de  digitaline  Adrian. 

Me^  chocs  brefs  et  répétés  produits  sur  les  sigmoïdes  aortitpies  par  un  valvulotoinc  {chocs  sigm.) 
déterminent  de  brusques  arrêts  du  cœur  qui  entraînent  des  effets  identiques  dans  les  pulsa- 
tions de  l'artère  pidmonaire  (Pouls  A.  P.)  et  de  la  i-arotide  (Pouh  Cnr.)  d'une  part,  dans  la 
piTssiori  aortique  (Pr.  Fém.  Hg.)  et  dans  la  pression  artérielle  pulmonaire  {Pr.  A.  p.  oxalate 
.sùi/dr).  d'autre  part.  A  cette  période  de  l'into.xication  diffitalinique,  les  plus  fortes  excitations 
contiifuL'CS  du  nerf  vague  restaient  sans  effet  modérateur. 


ment  des  faits  identiques  dans  des  expériences  de  contrôle  exécu- 
tées avec  MM.  llallion  et  Comte.  On  voit  ici  {fig.  Il)  que  chacun 
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(les  chocs  linisiiiics  |»r()(liiils  sur  la  n'^ioii  sigiiioïdicMiiie  do  l'aorte. 
a\i'c  1111  callirlcr  iiitrodiiil  par  la  carolido  dioilc,  provoque  une 
^i-aiide  iiileriiiilleiice:  celle  réaclioii  d'arrèi  siirvienL  siimillané 
iiieiil  dans  les  deux  veiiliiciil(>s.  bien  (|iie  rirrilalioii  n'en  allei'-iie 
i|u'iiM,  ainsi  (|iren  léinoigiK»  le  syncliroiiisnie  des  iiilerniilleiiees 
dans  le  pouls  de  l'artère  pulmonaire  et  de  Tartère  fémorale  :  à  ce 
inoiiuMit.  le  lioul  ])ériphéri(pit>  du  ucm'I'  vague  ne  produisait  plus 
aucun  ral(Milisseiuenl.  mênu'  avec  les  excitations  nuixima. 

(",(>lle  simple  e\péri(Mict;  suflirait  à  montrei'  ([u'ou  ne  saurait  con- 
clure avec  nue  rigueur  absolue  d(>  la  disparition  des  encts  cardio- 
modérateurs du  vague  excité  sur  son  trajet  à  la  paralysie  des 
appareils  crarrèl  intra-cardiaques.  Ce  n'est  point  à  dire  que  la 
perte  (raclion  de  ces  appareils  ne  survieruie  pas  à  un  moment 
donné  :  rexpérience de  l'irritation  endocardiaquc  montre,  en  effet, 
le  défaut  de  réation  cardio-modératrice,  mais  celte  suppression 
snivient  à  une  période  d'intoxication  beaucoup  plus  avancée  que 
ne  le  ferait  supposer  la  disparition  des  effets  du  nerf  vague.  Les 
expériences  pratiquées  sur  le  bout  périphérique  de  ce  nerf  sont 
<loiu'  aussi  |)eu  concluantes  au  sujet  de  raccélératiou  digitalinique 
du  cuMU'  (ju'au  sujet  de  son  ralentissement,  ainsi  que  nous  l'avons 
vu  dans  le  paragraphe  précédent.  Quelques  autres  observations  don- 
neront plus  de  valeur  encore  à  cette  remarque. 

7)"  Diminidion  (F action  cardio-nwâératrice  du  vague  sans  accélr- 
ralion  (ligilali nique  (fréquence  constante).  —  La  digitaline  peut 
alténuer  et  même  faire  disparaître  complètement,  aussi  bien  en 
dehors  du  cœur  ([ue  dans  son  tissu,  raclion  des  nerfs  cardio-modé- 
rateurs, sans  que  cette  pei'te  d'excitabilité  coïncide  avec  raccélé- 
ratiou. Si  les  expérimentateurs  avaient  observé  des  faits  de  ce  genre 
au  lieu  de  constater  un  rapport  direct  entre  la  tachycardie  et  la 
diminution  d'action  ralentissante  du  vague,  ils  n'auraient  sûre- 
uHMit  pas  songé  à  suhoidouner  l'accélération  à  une  nu)indre  acti- 
vilé  des  nerfs  d'arrêt,  et,  d'emblée,  la  théorie  se  fût  reportée  sur 
l  iiiterventiou  |)lus  active  des  nerfs  accélérateurs.  Voici  l'un  des 
exemples  <[ue  jai  fréquemment  constatés  de  la  disparition  di; 
Teifet  imxléraleur  du  vague  sans  tachycardie  :  la  figure  72  {Exp. 
(lu  i  juillet  1890)  montre  ([u'avcc  des  doses  faibles,  mais  crois- 
santes, de  digitaline  Adrian,  en  laissant  au  cœur  le  temps  d'en 
subir  lelVet,  lactiou  d'arrêt,  très  marquée  normalement  (n"  I), 
décroit  notablement  10  miiuites  api'ès  1  milligramme,  et  disparaît 
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jtiosquo  complèteiiKMit   au  bout  de    26   iiiinutos.    I/additioii  d'mi 
demi-milli«;ramino  cxagcTc  encore  an  boni  de   10  et  de  16  miimtes 
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l'ig   72.  —  Décroissance  graduelle  et  disparilion  de  l'action  cardio-ralcntissanle 
du  nerf  vague,  sans  tacliycardie  digitalini(jue. 

Des  excitations  centrifugres  d'intensité  croissante  du  nerf  vague  (+ 5 -i- 10  +  i3  +  20  l)ol)ine 
GaifTe)  produisent  des  ellets  ralentiss;ints  de  moins  en  moins  marqués,  sous  l'infliu^nce  de  lailjjes 
doses  de  digitaline  qui  ne  modifient  pas  la  fréquence  du  co'ur  (7*.  V.  gauclie,  120  pulsations). 
L'action  du  nei-f  vague  se  manifeste  surtout  par  l'elfet  anlilonique  qui  survit  à  l'ed'et  lalentis- 
said.  {Dcfiiils  dans  le  Icxia.j 

(•elle  difiereiiec  d'activité,  et  dans  tous  ces  essais  le  cœur  a  con- 
serve'' sa  fi'iMiuenee  normale  de  120  pulsations  par  minute.  On 
pourra  remartjuer,  en  passant,  un  fait  sur  lequel  je  ne  puis 
insister  et  que  j'ai  étudié  à  part,  c'est  que  la  perte  d'action  ralen- 
tissante précède  la  perte  d'action  atonique  du  nci'f  vague  :  à  un 
moment  donné,  les  eflc-ts  dépresscurs  exercés  par  le  vague  sur  la 
tonicité  du  myocarde  se  manifestent  trt'S  nettement,  dégagés  des 
effets  ralentissants  qui  ont  déjà  disparu  à  peu  près  complètement, 
comme  dans  les  spécimens  5  et  4  de  la  ligure  72.  L'action  antitoni- 
qne  disparait  à  son  tour  (n°  5)  :  à  ce  moment,  les  excitations 
endocardiaques   peuvent  encoie  témoigner  de    la   persistance  de 
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laclioii  caidio-iiHxli'ialiicc  cl  caidio-aloiuiiiic  des  appareils  leniii- 
iiaiix  :  il  scmhic  (iiTavcc  la  (li<;ilaliii('  Taclioii  (anlio-iiiodôi'aU'ice 
se  ivlii-^ic  à  la  |)(''i-i|»li(''ii('  avaiil  de  (lis|»aiaili'(;  com|)lèl(Mii(Mil. 

.")"  Diiiiiniilloii  (nu'lion  cardio-modérdlricc  iiKihjré  le  ralcnlis- 
si'iiu'iif  (lif)i/nlini(/i(('.  —  On  ne  ponii'ail  (\\w  irpricr  ici  ce  (iiii  a 
rlr  (lil  dans  le  paraj^raplic  pivccdcnl  (  i''  série)  :  la  constatation  de 
la  diniinnlion  (rcllicacilc  inodcralricc  du  ncrl'  va<;nc,  non  scnlc- 
incnl  sans  cpic  le  coMir  soit  accéléré  {roi/,  cl-dcssus),  mais  aussi 
«piand  le  co'nr  est  ralenti,  pronve  (pie  les  vai'iations  observées 
dans  les  cU'els  des  excitations  du  nerf  va«;ne.  penvent  snggérer  des 
opinions  al)solninentconlradict()ii('s  snr  le  mécanisme  de  la  tachy- 
cardie, tont  anssi  bien  qne  snr  cidni  du  ralentissement  digitalini(ine. 

La  réponse  à  la  premièi'c  ((ueslion  (|ne  nons  nous  sonnnes  |)Osée 
an  début  de  celte  analyse  découle  des  l'ails  (|ui  pi'écèdent  :  il  est 
certain  ([ue  Taccéléralion  digitalini(pie  du  cœur  l'ésulte  (en  partie 
du  moins)  de  la  diminution  et  plus  taid  de  la  |)ei'te  complète  de 
laclion  cardio-modéi'atrice  :  mais  la  démonstration  du  t'ait  n'est 
pas  fournie  avec  nue  netteté  suffisante  par  les  expériences  portant 
sur  le  nerf  va<iU(>  lui-même.  11  tant  s'adresser  à  la  })éri|)liérie  des 
appaiHMls  modérateurs  au  moyen  d'excitations  cndocardiaqnes. 
C-elles-ci  permettent  de  constater,  enclîet,  qn'à  une  période  avancée 
de  l'intoxication,  l'excitabilité  cardio-modérati'ice  a  disparu. 


,^  3.  Rapports   entre  rangnientatioii  d'excitabilité 
«les  nerfs   accélérateurs   et  la  tachycardie  dij^italinique. 

Les  r(''snltats  des  l'echcrclies  (pii  [)récèdent  rendent  déjà  sus- 
pectes les  l(>ntalives  du  même  genre  api)liquécs  aux  nerfs  accéléra- 
leurs  du  cœur. 

Kn  ell'et,  nos  essais,  qui  ont  été  [)resque  aussi  répétés  sur  les  nerfs 
loni-accéléraleurs  que  sur  les  nerfs  modérateurs,  ont  montré  les 
mêmes  séries  de  résultats  concordant  avec  la  théorie  et  en  désac- 
coid  apparent  avec  elle.  Je  ne  reprendrai  donc  [)as  à  pi'opos  de  ces 
nerfs  les  déveloit[)ements  dans  lesquels  je  suis  entré  à  [)ropos  de 
lcur<.  antagonistes  :  la  même  criticjuc  s'adresse  aux  eiïetsde  l'exci- 
tation (|u"on  leur  applique  dans  leur  portion  libre.  Il  n'est  pas  dou- 
teux (pi'au  début  de  la  tachycardie  digitaliuicpie,  l'excitation  des 
nerfs  accélérateurs  produit,  à  valeur  égale  de  l'excitant,  un  renfor- 
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cernent  plus  marqué  daccéléialiou  et  (réuorgie  du  cœur;  mais 
quand  on  voit,  plus  lard,  la  lachycardic  s'accentuer,  bien  que  les 
ettcts  des  nerl's  accélérateurs  ne  s"exa{j;èrent  pas  parallèlement, 
on  retombe  dans  la  même  liési talion  (pi'à  propos  des  nerfs  modé- 
rateurs. La  mélbode  seule  csl  en  l'aule;  elle  ne  peut  donner  ce 
qu'on  en  attend.  Pour  (pudle  l'aison  le  cœur  soumis  à  une  stimu- 
lalion  intérieure  de  ses  appareils  loni-accélérateurs,  subissant  en 
même  temps  reHel  «l'une  iliminulion  d'activité  de  ses  appareils 
modéi'ateui's,  réa<i,irail-il  l'orcémenl  ]iar  un  surcroît  d'accélération 
<piand  on  excite  les  nerfs  aboutissants  à  des  appareils  déjà  sui'- 
excilés?  Le  nerf  artiticielleinent  excité  n'est  pas,  lui-même,  en  tant 
<iuc  cordon  conducteur,  soumis  à  une  surexcitation  fonctionnelle 
<(ui  doive  rendre  plus  eflii'aces  des  incitations  de  môme  valeur 
appli(piées  sur  son  trajet  :  il  ne  ptMit  «jne  les  transmettre  sans  les 
avoir  rendues  j)lus  actives. 

C'est  surtout  sur  l'assimilation  développée  plus  baut  (cli.  Vil) 
entre  les  ciïets  toni-cai'diaques  des  excitations  des  nerfs  accéléra- 
teurs normaux  elles  effets  toni-cardiaques  de  la  digitaline  que  me 
parait  devoir  repos(M'  l'interprétation  nerveuse  de  la  tacbycardic 
avec  augmentation  d'énergie.  En  ajoutant  à  cela  qu'à  mesui'e  que 
va  croissant  l'action  des  ap|)areils  accélérateurs,  ou  voit  s'atténuer 
l'action  de  leurs  antagonistes,  on  aii'ive  à  fornuilei',  je  crois,  de  In 
façon  la  i)lns  logique  le  mécanisme  nerveux  de  la  tachycardie  digi- 
talinique. 

Reste  à  cbercher  dans  quelle  mesure  le  myocarde  intervient  en 
tant  que  tissu  musculaire  dans  la  série  des  modifications  fonction- 
nelles produites  par  la  digitale  (voy.  cb.  X). 


IX 


INDICATIONS    SUR    LE    MÉCANISME    NERVEUX 
DE    L'ARYTHMIE    DIGIT ALINIQUE 


Exposi'  succinct  des  rapports  qui  j)Ouvcut  ("Ire  admis  entre  les  difTérontes  formes  do 
l'arythinie  digitalini(iue  et  les  variations  de  l'aclivité  des  appareils  nerveux  i)ériplié- 
ri((Mes. 

l.'aryllnnie  avec  ralentissement  pi-édominant  résulterait  d*)n]e  stimulation  des  nerfs 
modérateurs  produisant  les  pliases  de  systoles  retardées  qui  s'intercalent  entre  deux 
périodes  de  fréquence  normale  ou  exagérée  ;  plus  tard,  la  paralysie  des  terminaisons 
modératrices  mettrait  en  liberté  les  effets  des  stimulations  irréguliéres  des  termi- 
naisons accélérali'ices  (arythmie  discontinue  avec  excès  d'action)  ;  à  une  période  plus 
avancée  et  d'excitation  plus  puissante,  les  accès  tacliycardicjues  se  rapprocheraient 
et  formeraient  des  séries  plus  prolongées  aboutissant  à  l'accélération  toxique  conti- 
nue. Dans  la  période  d'intoxication  maxima,  les  accès  ont  disparu,  les  nerfs  accélé- 
rateurs sont  paralysés  à  leur  tour  et  le  myocarde  ne  foncliomie  plus  qu'en  vertu  de 
sa  propriété  rythmique  :  il  meurt  brusquement,  en  pleine  activité  apparente,  surex- 
cité, tétanisé,  et  subit  ensuite  le  relâchement  de  tout  muscle  à  la  fin  du  tétanos 
provoqué. 


Laiialysc  dos  formes  successives  de  Taryllimic  produite  par  des 
doses  toxiques  croissantes  de  digitaline  n  été  faite  à  plusieurs 
reprises,  notamment  dans  le  premier  chapitre  de  ce  travail  :  nous 
M  y  insisterons  donc  pas  ici. 

Nous  venons  d'examiner  dans  les  trois  chapitres  précédents 
les  rapports  qui  existent  entre  le  ralentissement  du  cœur  et  la 
surexcitation  fonctiounelle  des  appareils  modérateurs,  d'une  part, 
entre  la  tachycardie  et  la  diminution  d'action  des  modérateurs 
ainsi  que  l'augmentation  d'action  des  accélérateurs,  d'autre  part. 
Ceci  nous  dispense  d'entrer  dans  la  discussion  détaillée  des  rapports 
que  peuvent  préseuter  les  formes  successives  de  l'arythmie  digi- 
laliiiique  avec  les  trouhles  de  rimiervalion  intrinsèque  du  cœur  : 
nous  donnerons  donc  un  simple  aperçu  de  l'idée  qu'on  peut  se 
l';iir(>  (hi  mécanisme  nerveux  de  ces  différentes  phases  en  prenant 
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pour  type  iiuo  oxpérieiu'O  })r()loiigéc  dans  laquelle  ces  phases 
se  sont  succédé.  (Kxp.  7  août  1891.) 

Les  figures  prés(Mil('es  ici  fourniront  une  nouvelle  preuve  dn 
synchronisme  des  deux  ventricules. 

Arythmie  avec  inhibition  dans  les  premières  périodes  de  Veiii- 
poisonnenient.  —  L'analogie  frappante  qui  existe  entre  les  troubles 
cardiaques  caractérisant  ces  phases  d'arythmie  et  les  troubles  pro- 
duits par  Texcilation  modérée  du  nerf  pneumogastri([ue,  conduit  à 
penser  qu'à  cette  ])ériode  de  son  action,  la  digitaline  agit  comme 
un  stimulant  sur  les  tei'minaisons  cardiaques  des  nerfs  (rari'cl. 


PrVi 


'vvv^wv^vvv^ 


ArylhTn.    avec  Rtd..  pred. 


Fig.  73.  —  Arylhmie  avec  riilentisscincnt  pi-édoiTiinanl. 
Syiiclironisme  des  deux  ventricules. 

Pr.  V.  d.,  pression  à  rintt'rieur  «lu  ventricule  droit;  Pr.  V.  </.,  (iression  vontriculaire  gauclic 
Sous  rinfluonce  d'une  dose  active,  non  toxique,  de  disitalin<;  Ilonudle.  les  deux  ventricules 
subissent  une  forme  d'arythmie  dans  laiiuelle  )uv(lomine  le  ralentissement. 

Elle  exciterait,  par  sou  contact,  les  arborisations  terminales  (pii 
ne  semblent  pas  plus  capables  de  réagir  pendant  longtemps  par  la 
production  de  phénomt'ues  d'arrêt,  queue  l'est  le  bout  pér'iphérique 
du  nerf  vague  directement  excité  :  de  là,  sans  doute,  le  cai'acti're 
transitoire  des  phases  arythmiques  avec  ralentissement  qui  s'inter- 
calent enti'e  deux  périodes  de  battements  réguliei'S  (fig.  75). 

On  arriverait  à  comprendre  de  la  façon  suivante  la  succession 
des  troubles  représentés  dans  le  tableau  d'ensemble  de  la  ligure  I , 
chapitre  I. 

Au  début  de  son  action,  le  poison,  à  faible  dose,  stimule  modé- 
rétnenl  les  terminaisons  cardiaques  du  nerf  vague  :  Simple  ralen- 
tissement régulier.  Plus  tard,  à  dose  pins  élevée,  il  produit  une 
excitation  plus  foite  qui  se  traduit  par  la  production  de  phases 
d'arythmie  avec  ralentissement.  A  dose  plus  haute,  il  détermine 
des  excitations  plus  actives  qui  provoquent  une  plus  fréquente 
répétition  des  phases  arythmiques;  on  voit,  en  ell'el,  entre  5  et 
0  milligrammes  les  périodes  d'irrégularités  se  répéter  plus  fré- 


FR.\yi:OIS-Fli.\NCK.   —  ACTION    llK   LA    HIC  I  T  A  Ll  NK.         t'.'.i:) 

(|ii(Mmn(>iil.  Avec  des  doses  plus  rlcvécs  cucoïc,  la  digilaliiio  para- 
lvsi>  los  UM'iiiiiiaisoiis  cai-diaiiucs  du  iumI"  va^iic  cl  ne  jxmiI  pins 
a^ii'  (pH>  snr  les  Ici  ininaisons  des  nerfs  accélcralcni'S  (encore  exci- 
laldes  à  ce  nionienl,  coinnie  le  montre  rexcilation  directe)  :  on 
voit  alors  survenir,  (>nlre  5  cl  7  nnlligrainmes,  des  phases  arythnii- 
(|U(>s  lout  à  l'ail  dillcrcnles.  caraclérisées  par  de  coiirfs  accès  de 
IKilpild/ions. 

l'"  Arij/lniiic  avec  excès  (liscontinu  (Vaclioii  du  c(cnr.  —  Eu 
poursuivant  l'analyse  des  Ibi-mcs  successives  de  l'arythmie  produite 
pai'  la    digitale",  ou   constah^  (pTapi'ès   la  snppiessiou    des  phases 


wmm\ 


Fij?.  7t.  —  l'IinsL's  (le  palpilatioiis  arytlmii([iios  disconlimies.  Syiiclironisiiic. 

A  rarylhinie  avec  iiiliibilion  ddininante  (lifj.  73)  succède,  sous  rinfliience  d'une  plus  liaute  dose; 

de  digitaline,  l'arytliniie  avec  excès  d'action  syniétri(iue  des  deux  ventri<'ules,  revenant  par 

accès  [palpitalioiis). 
Pv.  V.  il.,  pression  ventriculaire  droite;  Pr.  V.  ij.,  pression  ventriculaire  ganclie. 

darytlimie  avec  /nA/6z7/on  survient  une  période  cVaccès  arythmiques 
i)\cc  palpitations,  avec  exct's  d'action  (fig.  74). 

Chacune  des  [thascs  de  palpitations  suhies  ici  par  les  deux  ven 
liicules   représente   avec  hdélité  reflet  que  produit  sur  le  cœur 
rexcilation  vive  des  nerfs  accélérateurs. 

On  peut  donc  supposertpie  la  digitaline,  ne  pouvant  plus  stimuler 
les  Icriniiiaisous  cardiaques  des  nerfs  d'arrêt,  d(3Soriuais  inexcila- 
l)U's,  excite  les  terminaisons  des  accélérateurs;  ou,  [)liis justement, 
(pic  le  ])oison  agit,  en  même  temps,  dans  les  })hases  précédentes, 
sur  les  deux  ordres  de  terminaisons  nerveuses,  mais  que,  selon 
la  règle  connue,  seuls  les  appareils  d'arrêt  répoudent  à  Texcita- 
lioii,  leui-  inthicncc prédominant  toujours,  à  égale  intensité  de  sti- 
inulali(tii,  sur  celle  des  accélérateurs. 

.")"  Avi/thinie  avec  e.rcès  continu  (Faction  du  cœur.  —  A  une  pé- 
riode plus  avancée  de  rempoisonnemeut,  l'intensité  d'excitation 
digilaliuitpie  applicpiée  aux  terminaisons  intracardiaques  des  accé- 
lérateurs paraît  se  renforcer,  et  l'on  assiste  alors  à  la  reproduction 


696  CLINIQUE  MÉDICALE  DE   LA   CHARITE. 

plus  fréquente  (les  accès  de  palpitations;  ceux-ci,  se  rapprochant  de 
plus  en  plus,  arrivent  à  former  des  séries  presque  continues,  dV)ù 


Pr.Vg. 
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Tackyc  Polp.  contin. 


Fig.  75.  —  Tachycardie  conliiiiie  avec  ai-yllimie.  Syiicliroiiismo. 
Soii>  l'inlluence  de  doses  toxiques  (10  à  12  mlllijîrammes  de  digitaliiio  Uoiiiolle),  les  accès  de  pal- 
pitations se  rapjiroclient  et  la  tachycardie  {Tach.)  devient  continue,  les  deux  ventricules  aryth- 
miques restant  synchrones  {Pi\  V.  d.  et  Pr.  V.  f/.,  pression  ventriculaire  droite  et  gauche). 

l'état  de  tachycardie  persistante  qu'on  observe  entre  10  et  12  milli- 
grammes de  digitaline  et  dont  la  figure  ci -dessus  fournit  un  spé- 
cimen (fig.  75). 

1"  Disparition  de  V arythmie  dans  la  phase  toxique  terminale.  — 
Plus  tard,  les  aj)pareils  cardio-accélérateurs  sont  tués  à  leur  tour, 
comme  le  montre  le  défaut  d'action  accélératrice  de  toutes  les 
iiinuences  directes  ou  indirectes  jusque-là  efficaces. 

A  cette  perte  d'activité  semble  correspondre  la  phase  la  plus 
avancée  de  rempoisonncment  où  le  cœur  diminue  souvent  de  fré- 


IP'jy  l'«^"iip«^"ypyy«"uyiji»"«p«^iip""li^ipi^"iy^y' 


PrVq-.  Relour    d.e  recrcd.  finale. 


l'iy.  70.  —  Disparition  de  raryllnnie  dans  la  pliase  ulliiiie  de  reniiioisoiincment. 

I^iilre  15  et  15  milligiainmes  de  digitaline,  dose  morlclle,  les  deuv  ventricules  (/'?-.   V.  d.  et 
/'('.  r.  (j.)  redeviennent  réguliers  tout  en  restant  très  accélérés. 

(juence,  cesse  de  palpiter,  redevient  régulier  (fig.  76)  :  cet  effet 
survient  entre  15  et  15  milligrammes. 

Ici  on  peut  croire  que  le  myocarde,  privé  de  ses  appareils  ner- 
veux modérateurs  et  accélérateurs,  n'agit  plus  qu'en  vertu  de  ses 
propriétés  rythmiques. 

Rien  ne  manifeste  au  dehors  l'action,  si  avancée  cependant,  du 
poison  cardiaque:  les  pulsations  sont  régulières,  encore  puissantes, 
elles  soutiennent  toujours  très  haut  la  pression  artérielle. 
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C'est  |)iV('is(MiuMil  à  ce  iiumiciil  (|U('  k'  ('(XMir  est  lue  l)nis(|ii('- 
nu'iil.  sans  avoir  l(''iii<)i|;iu'',  dans  coUo  pliasc  loniiiiiale,  l'atlciiilc 
morh'lle  qu'il  a  siil)i«>  (v(tir  cliap.  111,  IV  et  XI). 

D'après  co  rapide  exposé,  on  ])onrrail  admellre  la  progression 
suivante  :  I"  I']xeilation,  puis  (l(>pr(^ssion  loxi(jne  des  appareils  modé- 
rateurs; '2"  Excitation,  suivie  de  dépression  toxicjue,  des  aj)[)areils 
accélérateurs,  (pii  résistent  beaucoup  plus  longtemps  que  les  pre- 
miers; o"  Excitation  du  myocarde  énervé  qui  ne  peut  subir  long- 
icmjjs  la  slinuilation  et  meurt  brusquement  après  nu  court  accè-s 
de  tétanos  à  secousses  dissociées. 


EFFETS  TETANISANTS  PASSAGERS  ET  MORTELS  DES  EXCITATIONS 
DIRECTES  DU  MYOCARDE.  -  ASSIMILATION  DE  CES  ACCIDENTS  AVEC 
L'ARYTHMIE     ET     LA    MORT     DU     CŒUR     PAR    LA     DIGITALINE. 


l'rôsomplions  cm  fiiveiii"  d'une  .•issimilalion  outre  les  olT(>ts  dos  oxcilalioiis  diroclos  du 
i'(pur  ot  les  troublos  voiitriculaii'os  prodiiils  par  la  di^ilaliiio. 

Analyse  des  réactions  accélératrices  bi-veiitricidaires  des  excitations  do  roreillelle 
droite  et  des  réactions  arytliniiqnes  i)rodnites  par  l'iri-italion  de  roreillelle  gauche 
beaucoup  ])lus  excitable  que  la  droite.  —  Los  ellels  do  ces  excitations  se  ramènent 
à  un  état  demi-tétanique  du  myocarde  ventriculaii'o. 

Analyse  des  réactions  synclirones  dans  les  doux  ventricules  qui  sont  provoquées  parles 
excitations  lraumati(]uos  diroclos  dos  ventricules;  elles  se  cai'aclérisont  aussi  par 
le  tétanos  incom[)lot  et  transildiro. 

Analyse  des  effets  produits  ])ar  les  excitations  oloclriquos  diroctomenl  applicpiéos  aux 
veniriculos  dont  l'excitabilité  a  élé  ])réala])lemont  allénuée,  surtout  i)ar  la  cocainisa- 
tion;  leur  identité  avec  ceux  des  excitations  induites  des  oreillettes  et  do  riri'itation 
mécanique  ventriculaire. 

Analyse  dos  accidents  mortels  résidlant  dos  excitations  électriques  des  ventricules  :  le 
myocarde  présonle  d'abord  une  période  tétanitpio  plus  ou  moins  dissociée,  avec 
systoles  inoflicacos,  puis  nue  phase  de  trénmlation  librillaire  ab(mlissant  à  la  diastole 
définilive:  synchronisme  de  ces  accidents  dans  les  deux  ventricules. 

(iortaines  excitations  interstitielles  du  myocarde,  produites  jiar  l'injection  de  liquides 
ii'ritanls  dans  les  coi'onaires,  tuent  les  ventricules  en  tétanos  parfait,  en  contracture 
systolique;  un  état  analogue  pourrait  être  produit  j)ar  l'excilation  de  certains  iiorfs 
cai'diaques;  discussion  de  cotte  hypothèse. 

La  mort  du  cn:'ur  par  la  digitaline  ne  saurait  être  conq)aréc  à  la  télanisation  d'origine 
nerveuse  (si  cette  forme  existe)  car,  à  cette  période,  l'innervation  intrinso(iuo  ducœur 
est  déjà  supprimée;  elle  se  rapproche  jjoaucoup  plus  de  la  mort  par  excitations 
directes  du  mvocarde. 


L'arythmie  et  la  mort  brusque  des  ventricules,  produites  par  la 
digitaline,  présentent  une  analogie  tellement  frappante  avec  les 
accidents  d'ataxie  et  avec  la  mort  du  cœur  déterminés  ])ar  les 
excitations  directes,  qu'on  est  conduit  à  établir  ini  parallèle  entre 
les  deux  séries.  Nous  discuterons  dans  le  chapitre  suivant  le  détail 
de  cette  assimilation;  ici  notiT,  but  est  seulement  de  présenter  un 
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ivsiimr  (le  luis  r(>cli('r(Ii('s  sur  les  cllrls  cjiidijKiiu's  des  (wcitiilictiis 
(liicclcs.  I)t>s  cxpriiciH-cs  de  ce  «iciiic  oui  (l(''j;i  ÔU\  cxéciilôos  par 
iiMc  l'oiilt'  (le  plivsiolo^islcs,  mais  la  iiiélliodc  ciiiplovéo  dans  l'aiia- 
Ivsc  des  (>IU>ls  est  hvs  dlIVricidc  dcccdiiMpic  nous  avons  suivie: 
aussi  n"t'\pos(M'ons-nons  pas  la  (pu'slion  au  poiid  de  vue  crilifiuc 
cl  nous  honuM-ons-nous  ]»ros(pu'  ('xclusivcincul  à  Tindicalion  des 
principaux  résultais  (pic  nous  avons  ohlcnus. 

l.'cludc  couiplclc  des  ellels  produits  sur  le  eoMir  par  des  exeila- 
lions  apprnpi(''(>s  à  sa  surface  exicrnc  cl  péncHrauL  |)lns  on  nniins 
prorouih'uicnl  dans  son  tissu,  ni'cessilerait  nu  expose'  très  niinu- 
licux  (pii  irculrc  pas  dans  nolr(>  pro<;rannnc.  Mous  voulons  seulo- 
uRMil  montrer  (pie  les  deux  venli'icules  r('agissenl  exactement  de 
m(Mne  an  |)oiid  de  vue  du  sf/nchronisme  el  restent  associ(''S,  mal<;i'('' 
certaines  apparences,  ])ai'  la  sijtwiyic  de  leurs  systoles,  ((uaiid  on 
t'ait  agir  des  excitations  ((uelconques  sur  n'importe  (juel  point  de 
la  sui'Iace  du  c(enr. 

dette  analyse  nous  autorisera  à  i'a[)proclier  des  (dîets  de  la  digi- 
taline ceux  (\(\s  excitations  direct(^s  dn  cœur. 

Uien  (\\w  nous  ne  devions  point  aboi'der  Tétude  d(Haill('>e  des 
tioubles  car(lia([ues  |»ro(luits  par  ces  excitations  extern(>s  directes, 
il  est  ce|)en(lant  n(''C(>ssaire  (rexaminer  comparativement  les  ellets 
(prclles  produisent,  tant  sur  le  rythme  (jue  sui'  l'énergie  des  deux 
v(Mdricules,  suivant  (|u'elles  sont  ap|)li(iué(is  à  Toreillette  droite, 
à  roreillelte  gauche  on  à  tel  on  t(d  jtoint  de  la  masse  ventricnlaire. 


§  1.  Effets  ki-ventriciilaires  tétaniques  passagers  des  excitations 
induites  ïtppliqiiées  à  l'aurieule  et  au  corps  de  foreîliette  droite. 

l/acliou  ventricnlaii'c  de  ces  (excitations  varie  suivant  leur  iiUen- 
sit(''  et  suivant  l'état  d'excitahilité  dn  c(enr  :  nous  examinerons 
cette  derniî're  condition  dans  le  prochain  chapitre. 

l"  I/(;xcitation  induite,  faihle  et  ap|)li(|née  quel(|n(^s  secondes  à 
roreillelte  droite,  i)rovo(|ne  une  simple  réaction  vcntriculaire  accé- 
lératrice et  renforçante,  régnli('re,  sans  arythmie  et  portant  égale- 
ment sur  les  deux  ventiicules. 

('/est  c(>  (pie  montre  la  (igui(>  ci-jointe  (lig.  77)  foiu'uie  par  nue 
expéi-ieuce  du  "li  mars  i<S9U,  sur  un  chien  modérément  curaris(; 
et  entretenu  dans  l'éluve  à  la  leni|)érature  profonde  de  58", 4.  On 
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voit  rcxcitation  faible  de  roreillello  droite  mettre  d'emblée  les 
deux  oreillettes  en  état  diastolique  avec  faibles  secousses  sm'  place, 
((iii  se  substituent  aux  systoles  conii)lètes,  mais  agir  dans  un  sens 


l'iy    77.  —  Elfets  vcntriculuircs  el   ;iiiiiculuii('s  biliiléraux  d'cxcilalions  iiidiiiles  faibles 
locali;<écs  à  roroillcllo  droitn. 

Sous  l'influence  de  l'excitation,  les  deu.v  oreillettes  sont  niis(>s  en  état  diastolique  avec  vives 
palpitations  et  systoles  inellicares  (Puis.  o.  (/.,  pulsation  de  l'oreillette  gauche:  Vol.  o.  d., 
volume  de  l'oreillette  droite),  tandis  que  les  deux  ventricules  (P.  V.  d.  et  /'.  1'.  ^.)  s'accélèrent 

■  de  120  à  L'iO  et  conservent  leur  activité  systolique. 

exactement  inverse  sur  les  deux  ventricules  :  ceux-ci  s'accélèrent 
(de  120  à  150)  et  conservent  la  régularité  de  leur  rythme. 

C'est  là  Telfet  réduit  des  excitations  auriculaires  faibles. 

2°  Avec  de  fortes  excitations  (qui  ne  dépassent  pas  cependant  la 
limite  de  tolérance  du  cœur),  on  provoque  une  tachycardie  aryth- 
mique des  deux  ventricules,  dont  on  i)cut  aisément  juger  par  l'exa- 
men de  la  ligure  78  [exp.  du  20  février  1892),  choisie  dans  la  série 
des  courbes  analogues,  parce  qu'elle  représente  l'effet  moyen  de 
ces  excitations.  La  tachycardie  bi-veutriculaire  s'accompagne  d'un 
état  de  resserrement  moyen  des  ventricules  (jui  constitue  un  tétanos 
atténué,  à  secousses  dissociées  et  irrégulières,  comme  il  en  appa- 
raît souvent  au  cours  des  intoxications  cardiaques  avec  des  poisons 
tétanisants  tels  que  la  digitaline.  Les  pulsations  passent  ici  de  120 
régulières  à  2i0,  200  arythmitpies  ;  puis,  Taccès  terminé,  on  voit 


FRANÇois-in  \y(:i(.  —  mition  im-:  i.\  ihcitalim:.      toi 

les  (l(Mi\    vnilriciilcs    (•(nii|t(MiS('r    |»i(r  un    iiolahlc    ralcMilissoiiiciil 
(70  à  75  pulsalioiis)  la  période  de  siircxcilalioii  pivalahlc. 

11   m'y  a  aiu'iiiic  In-silalion  sur  le  sviiclH'oiiisiiio  do  ces  Iroiildcs 


240     à    260?. 


70    Œ     75P 


Fia.  78. 


Ellels  auriculaires  et  vonlriculairos  bilaléraux  diuio  forte  excitalion  induilo 
localisée  à  roreilleltc  droite. 

L'iniiiliition  avec  palpitntions  dos  doux  oroillelles  [Vul.  0.  g.  ot  Vol.  0.  d.)  coïncide  avec  une 
irrando  ataxio  des  dou.v  ventricules  (P.  V.  g.  et  l'.  V.  d.)  synchrone  de  part  et  d'autre,  et 
pondant  laquelle  la  pression  (/';•.  0.  g.)  s'i'love  très  haut  dans  roreillette  gauche,  faute  d'éva- 
cuation sut'iisanle  du  ventricule  correspondant.  .\près  cette  ])liase  de  tachycardie  arytlmiique 
'2l(l  à  -260  pulsations),  la  fn''(iui'n(<'  du  cieur  diminue  do  •>')()  fuioyenne)  à  72  et  les  systoles 
auriculvt-vontriculaires  ropriMuiont  une  iiotahlo  onorgio;  l'i'vacuation  cardiaque  fait  alors 
reloinher  la  pression  dans  rureillelle  gaucdie, 

dans  los  doux  veiili'it'ult^s  (jiiand  ou  a  sous  les  yeux  des  graphi(|ues 
du  genre  du  |)r(M"t3dent  (lig.  78)  où  rinseriplion  des  variations  de 
IVéquence  et  de  rythme  des  deux  venliicules  a  été  fournie  par 
l'exploration  directe  de  ces  vtMiliiciiIcs  (Mix-iiièiiies.  Il  en  va  tout 
autreiueul  quand  on  cherche  à  se  rendre  coinple  de  reflet  subi  par 
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les  doux  cœurs,  au  uioycu  de  IVxploratiou  ('oui|)arativo  de  la  pres- 
sion daus  une  l)ranehe  de  raorli"  et  de  Tarière  puluiouaire,  surtout 
si  TelVet  veulrieulaire,  résultaut  d'une  excitation  auriculaiie  plus 
éuergicpu'  ou  atteignant  un  myocarde  [)lus  excitable,  est  plus 
arvtluuicpie  (Mu-ore  ([ne  le  [)récédeid.  On  constate,  avec  ce  mode 
d"exploratioii.  un  plus  <;raml  nond)re  de  pulsations  dans  Tartère 
pulmonaire  (pu'  daus  la  carotide,  et  ou  eu  conclut  ((ue  le  vcnlri- 
cnle  droit  donne  '2,  5,  4  systoles,  aloi's  (pu^  1(>  ventricule  gauche 
u  en  donu(i  ([uune  :  ces  résultats  sont  dès  lors  présentés  comnu' 
des  démonstrations  incoidestables  (rasynclironisme. 

II  est  facile  de  rectilier  cette  conclusion  erronée  par  riuscriptioii 
sinudtanée  des  variations  de  la  pression  on  des  pulsations  de 
clnupie  veutricul(>;  on  s'a|)ei"çoit  alors  (pu'  tous  les  deux  ont  bien 
d(»nné  le  mèuu>  nombre  de  systoles,  et  ([ue  Texploratiou  compara- 
tive du  ])ouls  carotidien  (d  du  pouls  pulnu)naire  fournissait  des 
indications  fausses  an  point  de  vue  du  syncbronisnu^  Reste  seule- 
ment à  ex|)li(pier  pouriinoi,  même  avec  des  appareils  qui  obéissent 
à  la  moiiulre  variation  de  pression,  l'artère  pulmonaire  fournit, 
comme  dans  l'exemple  de  la  figure  79  {exj).  dit  \0  aoni  1891), 
2.")  à  "Ih  pulsations.  aloi'S  (pie  la  carotide  n'en  fournit  que  15  et 
tpu'  (  liaquc  ventricule  en  donne  4-")  daus  le  même  intervalle  de 
11  secondes:  il  suffit  de  montrer  (pie  sur  ces  45  systoles,  syn- 
chrones dans  les  deux  ventricules,  il  y  en  a  28  qui  sont  avortées 
au  point  de  vue  aorli(pu^  (carotidien),  et  seulement  18  ou  20  qui 
ne  retentissent  pas  dans  l'artère  pulmonaire.  Pourquoi  maintenant 
cette  inégalité,  qui  ne  résulte  sûrement  pas  d'un  défaut  de  synchro- 
nisme? Elle  ))rovient  d'inie  insuffisance  d'alimentation  veulrieu- 
laire gauche  par  un  ventricuh'  droit,  encoi'e  assez  actif  pour  pro- 
voquer de  faibh^s  elfets  sur  la  pression  dans  l'artèie  ])nlniouaire  à 
son  voisinage  immédiat,  mais  ne  déployant  pas  un  effort  systolique 
assez  énergique  pour  faire  traverser  à  son  ondée  tout  le  circuit 
pulmonaire. 

Les  mêmes  remar(|ues  s'ap|)liquent,  bien  entendu,  aux  autres 
formes  d'arythmie  nerveuse  ou  toxique  ou  organique;  le  fait  qui 
subsiste,  c'est  que,  même  dans  cette  ataxic  cardiaque  produite  par 
des  excitations  auriculaires  qui,  à  un  degré  de  plus  d'intensité  de 
l'excitant  ou  de  réceptivitc;  du  cœur,  auraient  certainement  tué  les 
ventricules,  les  deux  ventricules  restent  rigoureusement  associés 
[)ar  le  synchronisme;  s'ils  ne  le  sont  pas  par  la  synergie,  c'est  que, 
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(•(titiiiic  il  vient  d'ètn'  <lil.  I  im  tics  deux  se  ((Milrjiclc  ;i  vide,  laiidis 
(|ii('  laiilit'.   ('^alciiit'iil  as\sl(di([iit'  cciKMidaiil,  pciil   encore  a^ir. 
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Exe     Forte  Od. 


I  i;:.  7'.i.  —  Alaxio  cardiaque,  avec  ses  conséquences  artérielles  aortiqucs  et.  pulmonaires. 
|)i'oduile  par  une  forte  excitation  induite  de  roreillctte  droite.  —  Asynchronisine 
apparent  des  deux  ventricules. 

Sims  rinfliience  do  l'excitation  auriculaire  unilatérale,  les  deux  oreillettes  subissent  l'état  d'ataxic 
habituel  (voy.  lig.  77,  78,  Si)  et  les  deux  ventricules  présentent  une  p;rande  accélération  aryth- 
Miiquc  avec  nombreuses  systoles  avorté(^s  :  les  pulsations  actives  et  inefficaces  sont  en  nombre 
égal  à  droite  (P?-.  V.  d.)  et  à  ga\ulie  Pr.  V.  g.).  Cependant  la  carotide  (/'/•.  Ca.)  ne  donne  qur 
15  pulsations  et  l'artère  pulmonaire  (Pr.  A.  P.)  la  à  'la  seidement,  chaque  ventricule  exécutant 
15  systoles  dans  le  même  temps.  L'apparence  d'asynchronisme  entre  les  doux  cteurs  n'-sulto 
de  la  dilTérence  d'importance  des  ondées  aortiques  et  pulmonaires.  {Détails  dans  le  texte.) 


(iu(iii[iie  l'aiblement,  sur  le  saii<^  dont  il  esl  ap[)i'ovisioiin(''  par  l'af- 
lliix  veineux  général 

Celle  première  série  d"effets  bi-ventriculaires  plus  ou  moins  Léla- 
niquos  ne  raj)pelle-l-elle  pas  de  1res  pi'ès  les  accidents  ventricu- 
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laiiTs  de  riiitoxicalioii  avaiu'ôc  |)ai'  la  digilaliiio?  Nous  notons  dès 
niainlonant  Tassimilalion  ([uo  nous  allons  ivlronver  dans  les 
clVcts  beaucoup  plus  actil's  des  excilalions  ap|)li(pu''es  à  roreillclle 
uauclie. 


.:;  'i.  Effets  vcntriculo-tétaniqucs  et  arytliiiiiques  bilatéraux 
des  excitations  tic  l'oreillette  gauche. 

Il  iiv  a  dautre  dilléreuee  eulie  les  elVels  des  ex(>itations  directes 
de  roreillette  gauche  et  de  roreilletle  dioile,  (pi'une  dilléreuee  de 
de<iré  très  prononcée  :  pour  une  même  valeur  d'excitation,  l'action 
veulriculaire  est  ])eaucou[)  plus  iulense  et  souvent  une  simple 
irritation  mécanique,  |)ar  piuciMuent  ou  ligaluie  de  Tauricule  gauche 
])0Ui'  lapplicalion  d'un  ex[»lorateur  ou  Tinlroduclion  d'une  canule, 
suffit  à  provo([uer  un  étal  télani(pu^  et  alaxi(pie  des  ventricules  qui 
ahoulit  à  la  mort,  si  l'expérimentateur  n'intervient  pas  comme 
uous  le  veri'ous  tout  à  l'heure.  Celle  extrême  excitabilité  de  l'orcil- 
lelle  gauchie  m'a  suggéré  l'idée  de  iu\jauiais  pratiquer  sur  elle  de 
mauipulalions  dii'ectes  sans  avoii'  la  précaiilion  d'appliquer,  au 
poiul  (pii  doit  être  iri'ité,  une  pelite  dose  de  cocaïne  :  on  est  ainsi 
assuréd'éviler  les  accidents  qui  inlerr()nq)eul  parfois  une  expérience. 

Mais,  pour  l'étude  des  elfets  produits  sur  les  ventricules  par  les 
excitations  mélliodi(iues  de  cette  oreillette,  on  est  forcé  de  lui  laisser 
toute  son  excitabilité,  quitte  à  intervenii-  si  les  accidents  sont  trop 
graves.  Il  faut  seulement  proportionner  les  excitations  à  cette 
extrême  sensibilité  en  les  réduisant  en  foi'ce  et  en  durée.  C'est  ainsi 
qu'ont  été  obtenus  les  types  suivants,  sur  l'analyse  desquels  me 
<lispense  d'insister  l'examen  assez  détaillé  de  résultats  analogues 
obtenus  avec  les  excitations  de  l'oreillette  droite  (§  l).  Je  tiens  seu- 
lement à  établir  que,  quel  que  soit  le  procédé  d'exploration  (pul- 
sations extérieures  localisées  de  chaque  venti'icule  (lig.  80),  pressions 
intra-ventriculaires  droite  et  gauche  (lig.  81),  on  retrouve  toujours, 
sans  hésitation  aucune,  la  manifestation  du  synchronisme  des  deux 
ventricules. 

L'examen  des  pulsations  comparées  du  ventricule  gauche  et  du 
venti-icule  droit  (fig.  80)  et  leur  compai'aisoii  avec  les  variations  de 
la  pression  veulriculaire  droite,  nous  montrent  (pi'uue  très  faible 
excitation  induite  de  l'auricule  gauche,  mettant  inslanlanément  les 


f/?.i.\(;o/,s'-/-7,ma7;a'.  —  action  dk  l\  (»i<iiT.\LiM:.       n\:> 
((rcillcllcs  (Ml  iiiliiliilioii  ;i\t'c   li(''imil;ili<m   ^ur   nlacc,  sniis  juiciiiic 


mri''mv 
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Kig'.  8(1.  —  l'.ll'i'l^  ;nii-iculi)-V('iili'i<-iil;nri's  iiilnirTiinx  d'i^xcitalioiis  indiiilos  l'ailili^s 
localisi'os  à  roi-oillette  gauclie. 
KK'iiliti' lies  (.'lli'ls  piodiiils  |Kn-c'i's  cxcilations  et  pai-oellosde  roreilleltodroite  ivoy.  11;;.  77,  7S,7'.i), 
à  la  diiri'i'oncc  (riiitcMisili'  |>i-i's.  La    tacliycai'dii^  arylliiinque  est  rif^oureiisciiienl    syiiclii'one 
dans  les  deux  veiitriculrs  iIdiUoii  oxplori!  soil  los  pulsations  extérieures  (P.  V.  d.  et  /'.  V.  f/.). 
Soit  les  variations  de  la  pri'ssioii  inti'rii'iii-e  i /'/•.  V.  d.i  idelath  driiix  le  texte). 


V'i\:.  SI.  —  jdai  di'ini-li''l,aiiii(iie  lii-V('iit]'iciilaii'o  pi'oduil  par  l'excilalion  iiiduilc 
ti'és  hi'èvo  el.  l'aiblo  de  l'oreillette  gauclie. 
La  laeliycaidii'  arylliiniiine  syn'dirone  dans  les  deux  ventrieides  (/';■.   V.  d.  et  /'?•.  V .  ij.)  s'aceoni- 
(la^jne  ilnii  resserieuient  venlriiMiIairr  i\\i  tiHanox)  s.'iiiljl;ilj|e  de  part  <l  d'antn\ 

systole  aclivc,  i)f()V()(|iiL',  au  ((iiili'aiiv,  imo  tachycardie  arvllimiijiic 
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rigoureuseiiieiit  synchrone  dans  les  deux  veiUi'ieules  :  la  fréquence 
des  systoles  au<inienle  de  150  à  ^iO,  pendant  un  temps  qui  dépasse 
plus  de  cin(|  lois  la  durée  de  lexcitation;  ces  systoles  accélérées 
sont  inégales,  un  grand  nombre  sont  avoi'lées  et  celles-ci  se  repro- 
duisent paiallèlenuMit  dans  les  deux  ventricules;  puis  intervient  la 
phase  de  rejios  cardiaque  avec  reprise  brus(pie  des  systoles  auricu- 
laires espacées  et  ralentissement  synchrone  des  deux  ventricules 
[exp.  (h(  \1  août  1801). 

L'état  de  tachycardie  arythmique  bi-venlriculaire  se  retrouve,  avec 
le  même  caractère  de  synchronisme  et  la  même  synergie,  dans 
Texploration  de  contrôle  qu'on  jn-atique  avec  l'examen  manomé- 
tri(|ue  intra-ventriculaire  :  la  ligure  81  {exp.  du  i\  iiovcmbi^e  ISdi) 
établit  à  nouveau  le  l'ait  déjà  démontré  par  Finscription  simultanée 
des  pulsations.  On  y  voit  la  fréquence  passer  de  194  {chien  à  tem- 
/)érafure  élevée,  59", 5)  à  252,  à  la  suite  d'une  excitation  induite 
auriculaiie  gauche,  ayant  duré  à  peine  8  dixièmes  de  seconde  et 
très  faible;  cette  tachycardie  est  arythmique  de  part  et  d'autre  et 
l'on  constate  que  les  systoles  redoublées,  avortées,  sont  exactement 
synchrones.  Le  synchronisme  se  poui-suit  dans  la  période  de  répa- 
ration où  le  cœur  revient  à  la  fi'é(iuence  190.  Si,  à  ce  moment,  la 
synergie  n'est  (jue  relative  cidre  les  deux  veidricules,  c'est-à-dire 
si  le  veidi'icule  gaucln^  dé|)loie  un  effort  systoliqu(^  évidemment 
plus  grand,  c'est  que  ralimentation  pulmonaire  se  trouve  exagérée 
quand  le  cœur  arythmique  reprend  son  activité  :  le  ventricule 
gauche  doit  alors  foui'nir  un  travail  plus  gi'and,  ayant  à  recevoir  et 
à  émettre  une  quantité  de  sang  exagérée.  De  ce  fait,  nous  avons  la 
pi'cuve  dans  les  ex})ériences,  commecelle  que  représente  la  ligure  78, 
où  l'on  observe  une  énorme  surcharge  de  l'oreillette  gauche  sous 
l'inlluence  des  troubles  arythmiques  provoqués  par  l'excitation 
auriculaire. 

Faut-il  maintenant  insister  à  nouveau  sur  la  raison  qui  rend  aussi 
peu  concordant  avec  les  systoles  ventriculaires  le  pouls  d'une  artèi'e 
aortique,  même  très  voisine  du  cœur,  du  tronc  brachio-céphalique. 
dans  l'expérience  du  22  août  1890,  dont  la  figure  82  fournit  un 
spécimen?  Nous  constatons  ici  que  les  ventricules,  synchrones 
comme  toujours,  donnaient  normalement  150  systoles  et  150  pul- 
sations artérielles  aortiques  ;  puis  que,  sous  rinlluence  d'une  très 
faible  excitation  induite  de  l'auricule  gauche,  cette  fréquence  a 
passé,  dans  les  10  premières  secondes,  à  255  pulsations  cardiaques, 
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(Micoi'c    syiicliioiics.    iiavaiil    ]tliis    pour    leur    corrospoiidrc  (|iio 
l,").')  piilsalioiis  arlérielli's;  dans  les  lU  dcniirivs  secondes  de  eel 
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Fig'.  82.  —  Synclironisiac  des  deux  vciilriculcs  rendus  arythmiques 
par  l'excitation  localisée  de  Toreillelle  gauche. 

Cendant  l'état  de  tachycardie  arythmique  produit  par  l'excitation  EE  de  l'oreillette  gauche,  les 
pulsations  aortiques  {Pr.  tronc  bvachio-céphaUque)  qui  étaient  normalement  de  liO  comme 
les  systoles  ventriculaires  droites  [Pr.  Y.  d.)  et  gauches  (Pr.  V.  g.),  ne  sont  plus  que  de  135. 
les  ventricules  donnant  l'un  et  l'autre  235  systoles;  à  une  phase  plus  avancée  de  l'arythmie 
persistante,  on  ne  compte  que  13"2  pulsations  carotidiennes  pour  500  pulsations  des  deux  ven- 
tricules. Le  parallélisme  réparait  quand  cesse  l'arythmie  (1  iO  pulsations  artérielles  et  ventri- 
culaires). Le  défaut  de  synchronisme  n'est  qu'appaient  et  résulte  de  l'avortement  d'un 
grand  nondu'C  de  systoles  ventriculaires  (votj.  fig.  79  et  détails  dans  le  texte). 


état  lacliycardiquc  et  arythmique  prolongé,  les  ventj'icules  battant 
500  fois  par  minute,  on  ne  comptait  plus  que  132  pulsations  brachio- 
céphaliques,  réduction  plus  grande  encore.  Ce  désaccord,  nous  eu 
connaissons  la  raison  :  il  provient  du  nombre  considérable  de 
systoles  avortées,  intercalées  entre  des  systoles  actives  pendant 
lataxie  avec  demi-tétanos  des  deux  ventricules;  il  suffit  de  se 
reporter  à  la  figure  79  pour  prendre  une  idée  du  défaut  de  concor- 
dance qui  s'est  certainement  produit  ici  encore  entre  le  pouls  de 
1  aorte  et  celui  de  l'artère  pulmonaire,  sans  que  pour  cela  les  ven- 
tricules gauche  et  droit  aient  cessé  un  instant  d'être  synchrones, 
tout  en  subissant  une  asynergie  relative. 

Ces  exemples  rendent  familières  toutes  les  formes  d'arythmie  et 
iKius  permettront  de  mieux  interpréter  l'arythmie  des  excitations 
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directes  des  vciiliiciilt's,  ceîK's  des  lésions  ()r^aiii(|iies  du  cœur,  cl 
surtout  de  saisir  rassiiuil;tli(tii  (jui  existe  entre  1  état  arytlnni(|nc 
denii-tétaniquc  des  viMdricules  sui'exeités  par  un  poison  et  ])ai'  une 
irritation  traninali(|ue  ou  él(Niri(|ue  de  l(>llt>ou  telle  région  du  ((eur. 


^  3.  EiVtat  des  ventriciilcN  acci'léi'i's  et  arylliniiqiies  consiste 
essentiellement  en  une  tétanisation  incomplète  à  secousses dissoeiécis. 

(le  fait  n'a  |)as  éti'  mis  spécialement  en  relief  dans  l'analyse  (jui 
précède,  consacrée  surtout  à  Tc-tude  de  laclion  bilatérale  des  (exci- 
tations auriculaires  :  il  faut  rétablir  crniie  façon  précise,  car  bientôl 
nous  aurons  à  rinvo(|uer  ;i  propos  du  m(''canisme  de  Taction  car- 
(lia(|ue  des  poisons  et  des  t'xcitations  soit  (b's  nerfs,  soit  (hi  myo- 
cai'de. 

Rien  nesl  |)lus  simpb'  (|ue  de  fournil'  la  dt-nionstration  de  liHnl 
tétanique  dissoci('  des  ventricules  sons  rinllueuce  des  excitations 
auriculaires  :  il  faut  applicpier  an  co'ur  les  mêmes  procédés  dVxplo- 
latioii  (juà  un  m\is<de  strié  oi-dinaii-e  et  inscrire  ses  variations  de 
consistance  :  un  explorateur  exerçant  à  la  sniiace  du  myocarde  inie 
légère  contre-pression  sera,  connue  sur  un  corps  (diarun  qnelconcjne, 
soulevé  en  permanence  à  un  idveau  |)lus  ou  moins  élevé  au-dessus 
<le  Tabscisscs  si  le  myocarde  s'est  conti-acturé,  (ju'il  le  soit  (Tmie 
façon  parfaite  (secousses  fusioimées)  ou  (rime  façon  incoiiipb'te 
(secousses  dissocii'es)  ;  (piand  la  décontractioii  s'opérera,  le  myo- 
carde, devenant  plus  llas(pie,  cèd(M'a  à  la  contriî-pression  de  l'explo- 
rateur et  celui-ci  fournira  d(îs  courbes  descendant  vers  l'abscisse. 
C'est  le  cas  représenté  dans  la  ligure  85  (exp.  du  4  avril  1890)  où  l'on 
voit,  plus  nettement  que  dans  les  autres  ligures,  l'état  tétanique  veii- 
triculaii'e  et  la  décontraction  du  myocarde.  Le  même  résultat  esl 
obtenu  par  Texploi-ation  de  la  |)ression  à  l'iiitiM-ieiir  des  ventricules 
(voy.  lig.  8i). 


§  4.  Effets  tétaniques  bi-ventriculaircs  transitoires 
produits  par  l'irritation  trauniatique  directe  des  ventricules. 

On  peut  substituer  aux  excitations  électri(pies  ventricnlaires 
(qui  ofl'rent  toujours  le  plus  grand  danger  sur  des  cœurs  nor- 
maux) des  excitations traumaliques,  beaucoup  moins  sujettes  à  luer 
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•  lissncié  quil  y  a  inténH  à  comparor  à  Tams  tétanique  produit 
par  la  digitaline. 

(  ne  siin[)lc  déinoiistralioii  au  moyen  de  deux  figures  compara- 
tives sutliia  à  établir  le  l'ait  :  ces  spécimens  nous  sont  fournis  par 


710  CLINIQUE  MÉDICALE  DE  LA  CHARITÉ. 

une  expérience  du  22  août  1890  dans  laquelle  on  a  irrité  méca- 
niquement, au  moyen  d'une  simple  pression  exlérieurement 
exercée  à  leur  surface,  une  fois  la  paroi  du  Ycntriculc  gauche 
{)f  \,  fig.  81),  rautre.  fois  la  paroi  du  ventricule  droit  (n"  2).  Le 
chien  avait  suhi  Taclion  d'une  forte  dose  d'atropine  (7  milligr. 
pour   19  kilos)  et  toute    action  cardio-modératrice  centrifuge  ou 
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Exe.  mec.  Vent'.dr. 


Fig.  8i.  —  ElTcls  létanipanls  iiicomplcls  produils  siii"  les  deux  ventricules 
par  l'excitation  mécanique  localisée  à  un  seul. 

L'excitation  mécanique  par  pression  limitée  à  la  paroi  du  ventricule  gauclie  (n"  1)  ou  à  colle  du 
ventricule  droit  (n°  2)  provoque  une  arythmie  ventriculaire  semblable  avec  demi-tétanos 
{même  lype  que  fuj.  83),  pendant  laquelle  de  nombreuses  systoles  avortées  ventriculaires  {l'r. 
V.d.)  ne  retentissent  pas  dans  le  tronc  artéiiel  brachio-céphalique  (Pr.A.  Br.  C).  Les  oreillettes 
(Vol.  0.  d.)  ne  subissent  pas  l'effet  arythmique  de  ces  excitations  et  conservent  l'égalité  et  la 
puissance  de  leurs  systoles. 


intra-cardiaque  était  supprimée;  le  cœur,  d'autre  part,  avait  tHé 
isolé  des  centres  toni-accélérateurs  par  la  section  de  tous  les  filets 
du  sympathique.  On  peut  donc  admettre,  pour  ces  raisons  déjà  et 
aussi  à  cause  de  la  forme  même  du  tétanos,  que  le  phénomène 
qui  s'est  produit  est  d'origine  myocardique,  non  nerveuse. 

On  voit  le  tétanos  ventriculaire  s'accuser  dans  les  deux  cas  par 
la  pression  soutenue  exercée  sur  la  sonde  intra-cardiaque,  les 
niveaux  des  secousses  systoliques  s'inscrivant  plus  haut  que  les 
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luaxiiiia  iionnaiix  cl  le  v(Mi(riciil('  ne  se  décontraclaiil  pas  à  loiid 
eiilre  deux  systoles  successives. 

La  iiièiiie  excilalion  qui  met  le  ventricule  en  état  denii-tétaniquc 
agit  sur  les  oreilleltes  pour  renforcer  leur  action  systolique  sans  y 
déterminer  de  tétanos.  Klle  |)roduit  un  gi'and  noml)re  de  (roubles 
ciiculatoires  artériels  (jui  sont  dus  à  ravorlemcnt  d'une  gi-ande 
l)arlie  des  systoles  ventriculaires. 

Ces  spécimens  rappellent  de  trop  près  ceux  que  nous  ont  l'ournis 
les  courbes  de  tétanos  digitalinique,  ])our  que  nous  puissions 
écarter  l'idée  d'une  ressend)lance  non  seulement  de  forme,  mais 
aussi  de  nature. 


^  5.  Tétanisation  (ransitoii'c  des  ventricules  des  niaminifères  par 
excitation  faradfqiic  directe,  après  atténuation  de  l'inipressionna- 
bilité  ventricnlaire. 

On  a  pu  obtenir  le  tétanos  passager  des  ventricules  des  mammi- 
fères les  plus  impressionnables,  comme  le  chien,  en  réduisant 
au  préalable  Texcitabilité  ventricnlaire  par  différents  moyens;  on 
a  ainsi  fait  disjtaraitre  l'opposition  paradoxale  qui  send)lait  exister 
entre  le  myocarde  des  mammifères  et  celui  des  animaux  à  sang 
froid  :  autant,  en  effet,  il  est  facile  de  tétaniser  d'une  façon  passa- 
gère le  ventricule  du  cœur  de  la  grenouille  (Marey,  Ranvier, 
Dastre  et  Morat),  autant  il  est  rare  d'obtenir  chez  les  mammifères 
supérieurs  une  tétanisation  non  suivie  de  mort. 

Les  procédés  employés  pour  rapprocher  à  ce  point  de  vue  le 
cœur  des  mammifères  de  celui  des  animaux  à  sang  froid,  ont  varié 
suivant  les  expérimentateurs  :  le  refroidissement  préalable,  la 
chloralisation  à  haute  dose  (Mac  William,  Gley),  ont  permis  d'obtenir 
cette  assimilation. 

On  l'a  réalisée  encore  en  employant  certains  animaux  de  préfé- 
rence à  certains  autres,  le  lapin,  par  exemple  (Gley),  ou  en  op(3- 
rant  sur  le  cœur  des  nouveau-nés.  On  bien  on  a  rendu  le  cœur 
moins  actif  en  le  soumettant,  en  même  temps  qu'aux  excitations 
directes,  à  Tinfluencc  iidiibitoire  du  nerf  vague  (Yulpian,  Lalfont). 

J'ai,  de  mon  côté,  obtenu  une  tolérance  remarqual)le  du  cœur 
chez  le  chien,  en  soumettant  l'animal  à  une  cocaïnisation  générale 
(1  centi(/r.  par  kilo)  qui  permet  d'appliquer  aux  ventricules  de 
très  fortes  excitations  sans  les  tuer  et  en  y  provoquant  de  grands 
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accès  (le  tétanos,   alors  (jirniie  légère  l'aradisation  aurait   sùio- 
mciit  produit  la  mort  iniiurdialc.  La  ligure  snivaule  (lig.  85)  nionlrr 
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Fij;.  8.').  —  TrlniiisMtioh  voulriculnirr  [n'osqur  coni|ilrlo.  mais  Iransilnii-o,  pi-odiiilo  |i,ii 
ICxciliilidii  induile  des  vxMilricules  demi  l'cxciljdjiliUJ  a  élu  alléimée  [lai'  la  cocaïiii- 
satioii. 

La  cocaïnisation  générale  (1  cf-nligraiiinic  par  Kilo)  ivrul  les  \ciilriiulc<  toli'i-^nits  |ioip-  d.-» 
excitations  faradiques  qui  les  tuent  à  l'élat  nuniiid,  tl  pcnnel  d'in  piuvcxpici-  le  tt'taiiu-. 
passager,  que  ces  excitations  soient  appliquées  au  ventricule  gauche  fn"  5  et  4)  ou  au  venlii- 
cule  droit  (n"'  1  et  2).  qu'elles  soient  d'intensité  moyenne  (2(1  holiine  Gaiffe)  ou  fortes  (iO  ho)i. 
G.i,  localisées  à  la  région  île  l\ninr('Ui'i--ScliMiell  (n"  ô)  ou  à  une  portion  ((uelconqur  di» 
ventricules  (n"  t.  2,  4). 

Iiiii  (les  faits  de  ce  genre  {Exp.  du  "25  arril  181)0)  :  on  v  veil  des 
excitations  énergiques,  appliquées  soit  an  ventricule  gauche,  soit  an 
veniricule  droit,  produire  un  acct's  tle  létanos  dissocié  ])lns  on 
moins  prolongé,  à  la  suite  du(|ucl  les  ventricules  se  rclàcheni  cl 
reprennent  instantanémcntleurs  systoles  et  leurs  diastoles noi-males. 
Ces  expériences  m'avaient  été  suggérées  par  l'observation  (p:e 
j"avais  faite  antérieurement  que  la  cocaïne,  en  applications  locales 
sur  telle  ou  telle  partie  i\u  cteiu-,  rend  cette  partie  réfractaire  aux 
ell'ets constants  des  excitations  électriques:  elle  atténue,  do  moins. 
Texcitahilité  du  myocarde  an  point  que  des  excitations  très  intenses, 
qui  auraient  suffi  et  au  delà  à  tuer  h;  comu',  ne  produisent  |)liis 
qu'une  action  passagère  très  réduite. 
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l'i^.  8(i.  —  Applicalioii  du  pi-ocùdé  de  la  cocaiiiisalioii  [iréalable  à  l'analyse  de  la  téta- 
iiisalidu  Iji-veutiiciilaire  produite  par  excilalioii  l'aradHicie  cl  de  ses  conséquences 
aurliques  et  pulmonaires. 

l'i.'iix  m'i'K'S  d'oxcilations  induitfs  ;i|)|)liqii(''es,  la  preiiiii-ie  ;ui  \('ii(iii'uli'  ilroit  ITét.  A),  la  st'condc 
au  ventricule  gauche  {Ti'l.  Bi,  ont  ])rocluit  le  ti'tanos  à  secousses  dissociées  indiqué  par  les 
varialiiins  de  la  |)ression  à  l'intérieur  de  chaque  venti'icule  (Pr.  V.  d.  et  Pr.  V.  q.).  Les  elVets 
de  cette  lélanisation  incouiplète  sont  ditlérents  sur  la  circulation  aortique  et  sur  la  circulation 
|iulnuinair<'  :  tandis  que  le  poids  (Pr.  Ca.  S.)  se  suppriuie  coiaiilèleuient  dans  la  carotide,  il 
per>i>le  encore,  atténué'  et  moins  fréquent  que  noiiualenient,  dans  l'artère  |)ulinonaiie  (Pr.  A. 
/'.  S.)  [les  raisons  de  celle  différence  ont  élé  données  fig.  79  e/  §  1).  L'ex[iloration  de  la  pre»sion 
moyenne  dans  la  carotide  (Pr.  Crt.  Hg.)et  dans  l'artère  iiulmonaire  (Pr.  Ap.  o.ralnle  soude) 
montre  une  déci'oissance  parallèle  sous  l'influence  du  tétanos  ventriculair<'  AeL  une  divergence 
dans  le  cas  du  tétanos  B.  (Voir  l'interpréta  lion  dans  le  le.rle.i 
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chercher  à  produire  des  accès  létauiques  veiitriciUaires  passagers 
■^enihlahles  à  ceux  de  \-à  digitaliue. 

Nous  avous  ahisi  ohtcnu  de  véritahles  tétanisalions  dissociées 
des  deux  veutricuh's  sur  des  chieus  ni  cldoralisés  ni  refroidis 
(58%5R.),  avec  nu  rigoureux  syiichrouisuie  des  systoles  lélaiiiques 
à  droite  et  à  gauche;  le  cœur  a  survécu  et  a  repris  activement  sa 
fonction  après  Taccès  tétanique  :  la  ligure  ci-dessus  (fig.  86)  en 
fournit  deux  exemples  très  nets  qu'il  est  intéressant  de  rapprocher 
l'un  de  Fautre.  Le  tétanos  provoqué  dans  chaque  ventricule  par  une 
série  de  décharges  d'induction  faihles  (EE)  prolongées  3  secondes, 
s'accuse,  non  seuhMuent  par  la  nniltiplicih'  des  systoles  (12  dans 
le  tétanos  A,  17  dans  le  tétanos  15),  mais  surtout  par  la  production 
de  ces  systoles  à  un  niveau  plus  élevé  que  le  niveau  diastolique  1)D. 
Cette  différence  est  peu  accusée  dans  les  courbes  de  la  piession 
ventriculaire  droite  à  cause  de  la  sensibilité  extrêmement  réduite 
de  la  soiule  cardiaque  corres|)ondante,  mais  nous  l'avons  obtenue 
tout  aussi  mar(|uée  qu'à  gauche  dans  d'autres  expériences.  Celle-ci 
a  été  relatée  tout  particulièrement  ici  parce  que  les  deux  séries 
de  tétanos  bi-ventriculaire  ne  se  compoitent  pas  de  même  par 
rapport  à  la  pression  artérielle. 

Dans  le  premier  cas  {tétanos  A,  flèches  descendantes)  la  pression 
tombe  dans  l'artère  aorte  (carotide)  et  dans  l'artère  pulmonaire: 
sa  chute  est  ininterrompue  dans  la  carotide  et  dentelée  de  trois  pul- 
sations à  peine  marquées  dans  l'artère  pulmonaire;  dans  le  second 
cas  (tétanos  B,  flèches  de  sens  inverse),  la  pression  monte  dans 
l'artère  pulmonaire  et  tombe  sans  interruption  dans  la  carotide.  A 
première  vue,  un  tel  résultat  est  absolument  illogique,  mais  il 
suftit  pour  le  comprendre  de  se  représenter  le  ventricule  droit 
alimentant  encore  (mais  d'une  façon  insuffisante)  le  circuit  pul- 
monaire en  raison  de  la  provision  de  sang  veineux  à  laquelle  il 
puise,  et,  d'autre  part,  le  ventricule  gauche  ne  recevant  plus  de 
sang  du  poumon  et  cessant  d'envoyer  des  ondées  dans  l'aorte,  du 
moins  ne  les  faisant  plus  sentir  jusque  dans  la  carotide.  C'est 
ce  qui  se  passe  le  plus  souvent  au  moment  de  la  tétanisatiou  finale 
des  ventricules  tués  par  la  digitaline  :  on  voit  persister  de  })etites 
ondées  dans  l'artère  pulmonaire,  alors  que  l'aorte  cesse  d'en  rece- 
voir. Mais  on  observe  aussi,  avec  la  digitaline,  le  cas  du  tétanos  A, 
si  le  ventricule  droit  est  incapable  de  déployer  un  effort  suffisant 
môme  pour  créer  des  pulsations  pulmonaires. 
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^  6.  Forme  sons  laquelle  se  produit  la  mort  des  ventricules 
tués  par  faradisalion  directe. 

l,a  moil  (lu  cœuv  i[uc  prodiiil  loxcilalion  laradiquc  vontricu- 
laiiv.  (Hudii'c  chez  les  iHaiiiiiiirrrc^s  depuis  lauhvig.  lloda.  Yuljtiau, 
])ar -Mac  Williaiu,  (llcy,  Arloiug,  clc.,  survicul  avec  uue  rapidilé  Iclln 
(|ue  lanalyso  des  Irouhlos  iiiiinédiats  est  cxlnMiieineiit  coiiiploxe, 
inrine  avec  des  appareils  enregistreurs  à  indications  rapides. 

Celle  mort  subite  présente  cependant,  avec  la  mort  du  cœur  par 
la  dij^ilale,  des  analogies  telles,  qu'il  est  nécessaire  d'essayer  d'en 
dissocier  les  dillérenls  éléinenls. 

On  y  peut  parvenir  en  employant  l'un  des  procédés  indiqués 
piiis  haut  (§  5),  en  réduisant  l'e.vcitabilité  du  myocarde  par  lo 
rel'roidissement,  le  chloral,  la  cocaïne,  ou  en  s'adressant  au  cœur 
de  très  jeunes  animaux;  on  peut  encoie  opérer  sur  un  cœur  qui 
vient  d'être  enlevé  et  qui  conserve  quelques  instants  ses  battements 
rythmiques  :  l'expérience  se  rapproche,  dans  ces  dernières  condi- 
tions, de  celles  qu'on  exécute  si  facilement  sur  le  cœur  des  animaux 
à  sang  froid  et  permet  une  assimilation  que  la  soudaineté  des  acci- 
dents observés  habituellement  chez  les  mammifères  rendait  très 
diflicile.  Le  principal  phénomène  qui  apparaît,  en  ellet,  dans  les 
conditions  ordinaires  des  expériences,  consiste  en  une  inhibition 
ventriculaire  survenant  avec  une  telle  rapidité  à  la  suite  de  l'exci- 
tation faradique,  qu'elle  semble  être  le  résultat  immédiat  de  cette 
excitation.  Tout  au  contraire,  quand  on  réalise  les  conditions  d'une 
tolérance  plus  grande  du  myocarde  par  l'un  des  procédés  indiqués, 
on  arrive  à  saisir  une  phase  prémortelle  de  véritable  tétanisation 
des  ventricules,  qui  a  pour  nous  le  grand  intérêt  d'autoriser  l'assi- 
milation de  la  mort  du  cœur  par  les  excitations  faradiques  à  la 
mort  du  cœur  par  la  digitaline,  .l'insisterai  tout  à  l'heure  sur  la 
distinction  radicale  qui  me  parait  devoir  être  admise  eidre  la  tré- 
mulation  ondulatoire  des  ventricules  et  le  véritable  tétanos  car- 
diaque dissocié  ou  fusionné  :  il  suflit  de  dire  ici,  par  anticipation, 
que  ce  dernier  est  un  phénomène  aussi  essentiellement  actif  que  la 
trémulation  l'est  peu;  la  trémulation  est  un  acte  d'épuisement,  un 
fait  de  péristaltisme  désordonné  survenant  dans  un  muscle  rythmi- 
que, (pii  vient  de  subir  un  épuisement  intense ^  La  phase  réelle- 

1.  Ces  accidents  de  IréinnlMlion  lihfillairo   du    invocardo   vciilriculairc   ont  élé  Itien 
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ment  iiitt'ressantc.  celle  (]ui  leniiiiie  la  vie  dans  le  eœui'  digilaliiié 
el  est  le  signal  de  la  mort  prochaine  dans  le  c(enr  l'aradisé.  est  la 
féfanisation  en  masi^e  <h(  myocarde,  ([u'cllc  soi/  ou  )i()ii  fusionnée'  en 
nne  contracture  parfaite. 

Ciést  cette  phase  qn'il  fanl  saisir  dans  les  denx  cas.  Nons  la  con- 
naissons dans  rem|)oisonnement  |)ai'  la  digitaline  où,  tonte  rapide 
(|n"clle  soit,  (die  se  eonstitne  par  degrés;  (die  nons  ('chappe  dans  la 
laïadisalion  ventricnlaire,  paire  (pTelle  se  produit  en  nn  temps 
trop  conrt  et  ne  se  manifeste  ordinairement  que  |)ar  une  brusque 
contraction  que  nous  avons  beaucoup  de  peine  à  saisiietà  analyser. 

Si,  au  contraii'e.  nous  réduisons,  au  piéalable.  l'activité  du  myo- 
carde, sans  l'amoindiii'  cependant  an  [)oiid  où  Ion  transforme  un 
coHU'  (le  mammilere  en  un  cœur  d'animal  à  sang  froid,  nous  obte- 
nons nue  t(tl(''rance  ludative  du  tissu  et  nons  rendons  moins  instan- 
tanés les  actes  de  la  mort. 

Voici    l'un  des  spécimens  (lig.  87)  obtenus  en    faisant  agii'  de 


FrVd  Hj 


PrVdSpK 


VW^AV-^' 


ExtVenl   a 


l'ig.  87.  —  Dêmoiislnition   du  Iclaiios  veiihicuhiirc  [tnidiiil   \my  l'excilalioii  faradique. 
au  moyen  de  l'oxploratiou  iiiauomélri(juo  intra-veninculairc,  après  cocaïiiisatioii. 

Les  courbes  de  pression  fournies  par  un  inanouiètrc  élastiquo  (Pr.  Y.  (j.  Sph.  et  P?'.  v.  (1.  Sph.) 
sont  d'accord  avec  colles  que  fournit  nn  inanoiri(Mre  à  mercure  (Pr.  V.  d.  Hg.),  pour  montrer 
que  l'excitation  induite,  appliquée  à  la  surface  du  ventricule  ga\u'lie  (Ere.  Vent.  <j.).  après  une 
cocaïnisation  générale  rendant  le  cœur  plus  tolérant  (voy.  fig.  83),  produit  une  tétanisation 
soutenue  des  deux  ventricules  :  la  pression  s'élève  dans  chacun  d'eux,  la  jiaroi  comprimant 
les  sondes  qui  fonctionnent  comme  des  myographcs  inlrri-muscidriirrs.  Ce  tétanos  ventricn- 
laire s'accompagne  de  la  suppression  des  ondées  ai-térielles  qui  s'établit  graduellement  comme 
le  montre  la  courbe  descendante  de  la  pression  cai'otidieime  (/*;•.  Ca.  Sph.) 

fortes    excitations    induites     sur   les  ventricules    du   cotnir    d'un 

('ludiés  et    différenciés   du  tétanos   par  Mac    William    dans    un  travail    |iuljli(''   t'ii    1SS< 
dans  le  Journal  nf  l'hysiolorjy  (Candiridge). 
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cliit'ii  |>i('';il;il>l('iii('iil  ((tcanK'  :  les  accidciils  iiKiiIcls  sotil  (lissdCK's 
(M  Ton  |)(Mil  saisir  la  Irlaiiisaliitii  vciilriciilairc  sur  l(^  l'ail.  (Icllc-ci 
s'a('(iis(>  |)ai'la|)(M'sislaMctMl('sysU)li'siii('()in|)lM('s(//?r//?rrtrr'.s,('()imii(^ 
le  inoutic  la  cliult'  iiiiiil(MTom|)iio  de  la  pivssioii  caiorKliciiiic).  mais 
(■(iiislilin'cs  |tar  des  actes  musculaires  eucore  assez  aclil's  pour 
iiiaiuleuir  la  pressiou  iiilraveiitriculaire  à  une  moyeuue  assez 
elev(''(>.  On  eu  a  lindicalioii  daus  les  cnurlx^s  de  la  pression  veuli'i- 
cidair(>  droite  et  gauche  r(>(Mieillies  avec  un  manomètre  élastiqu(M;L 
avt'c  un  manomèti'e  à  mercure  (ventricule  droit).  S'il  s'a<iissail 
d "un  (Mat  inliihitoire  du  c(eur,  ou  venait  tout  au  contraire  la 
pression,  à  riid(''rieur  des  ventricules,  lomher  au  lieu  de  se  mainte- 
nir à  un  niveau  plus  ou  nn)ins  ra|»proclié  des  maxima  systolicpu's. 
On  sei'a  ainsi  mieux  autorisé  à  |)réscnlei-  comme  tétaui(|ue  la 
phase  initiale  de  la  mort  des  venti'iculcs  fai'adiscs,  cpiaïul  Texcitation 
"-adresse  à  un  (Meur  jouissant  dt»  toute  son  excilal)ilit(''  :  par 
extMnpIe,  dans  la  li<;nr(>  (S8  {Exp.  du  25  mars  18!)0),  la  péi'iode  t('ta- 
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l'iî;.  8S.  —  r.i'us(|uo  lélaiios  suivi  de  U'iMiuilalion  et  de  ijiort  on  dinslolc 
;'i  la  suiLe  d'iiiic  excilalidu  laradiijiie  des  veulricides  normaux. 

L'i'xi'iialidn  induite  EE  appliquée  à  la  hase  du  ventricule  g-auejie  produit  un  tétanos  (7V/.i  (juj 
élève  la  pression  à  l'intérieur  du  ventricule  pendant  un  temps  très  court,  le  cœur  n'étant  pas 
riMulu  au  pri'alalile  tolt'rant  jiai'  la  cocaïne,  comme  précédemment  (voy.  lîg.  85  et  87)  :  au 
tiHanos  passaf;er  succède  le  relâcliement   f;'""l'i'-'l  avec  trémulation  librillairi'. 


nique  aurait  pu  être  interprétée  autrement,  si  des  analyses  comme 
celliMiui  précède  n'avaient  permis  delà  dissocier davanta^^c.  Ou  p(Mit 
dire  que,  dans  cette  dernière  expérience,  les  veuti'icules  se  sont 
lirnsquement  tétanisés,  et  que  ce  tétanos  s'est  graduellement 
épuisé  à  mesure  que  la  trémulation  tibrillaire  s'emparait  du  invo- 
<'arde  qui  se  l'elàchait  de  plus  en  plus. 

C  est  ici  le  moment  de  dire  un  mot  de  cette  période  d  ondulation 
tibrillaire  (pii  est  ordinairenuMit  étudiée  seule,  à  l'exclusion  de 
la  plias(^  vérilahlemeiil  tétanique  qui  la  précède.  Ou  a   beaucoup 
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disciilé  à  ce  sujet,  el  l'ensemble  de  la  queslioii  est  étudié  îi  fond 
dans  un  travail  récent  de  Mac  William  (Journal  ofPhysioL,  1887). 
L'auteur  refuse,  ajuste  titre,  le  caractère  tétanique  à  cet  état  de  con- 
traction fibrillaire  des  ventricules,  mais  il  ne  fait  pas  mention  de 
la  période  réidleuienl  U'Iaiiicpie  qui  le  précède.  D'après  toutes  mes 
expiMieuces,  la  ti'émulaliou  lihrillaii'e  ue  se  |)roduil(pi('  consécuti- 
vement au  tétanos  d'irritation.  pcMulaut  lequel  les  veutricules  don- 
nent encore  de  véritables  systoles  caractérisées  par  la  contraction 
en  bloc  de  toute  la  masse  ventriculaire  et  par  riueflîcacité  de  ces 
secousses  d'ensemble  sur  le  couteuu  sanguin  des  ventricules; 
ce  tétanos  dirritatiou  peut  présenter  tous  les  degrés  entre;  la 
série  de  systoles  très  ('n'cpieides,  mais  avec  relàcheuicnt  diaslo- 
lique  persistant,  et  la  série  de  secousses  plus  brèves,  s'effectuant 
dans  un  myocai'de  qui  ne  se  décontracté  pas  entre  deux  secousses  : 
dans  le  premier  cas  les  ventricules  peuvent  encore  agir  mécani- 
({uement,  parce  qu'ils  ont  le  teuips  de  recevoir  du  sang  entre  deux 
évacuations:  dans  le  second,  ils  ne  fournissent  |)lus  (pie  des  sys- 
toles inefficaces  à  cause  de  la  ti'op  grande  brièveté  de  la  diastole  : 
mais  ce  sont  toujours  des  systoles,  c'est-à-dii'e  des  secousses  plus 
ou  uîoins  rapprocbécs  affectant  simultanément  Uitolalité  des  fibres 
du  uiyocarde.  Tout  autre  est  l'état  du  cœur  en  trémulalion  :  au 
lieu  de  ces  secousses  d'ensemble,  ce  sont  des  coidraclions  péristal- 
tiques,  ondulant  entre  les  dillérents  faisceaux  et  n'ayant  plus  ce 
caractère  essentiel  du  tétanos  vrai,  (|ui  consiste  en  une  série  de 
secousses  auxquelles  participe  au  même  instant  la  masse  ventricu- 
laire tout  entière.. Le  péristaltisme  est  un  phénomène  de  mort;  le 
tétanos  est  un  phénouiène  de  suractivité.  Et  c'est  précisément,  je 
crois,  parce  que  le  tétanos  ventriculaire  constitue  un  acte  essen- 
tiellement actif  qu'il  est  suivi  de  cette  trémulalion  d'épuisement. 
Celle-ci  forme  un  intermédiaire  entre  la  tétanisation  et  l'état  dias- 
tolique  définitif. 

L'analyse  qui  précède  nous  montre  donc,  dans  la  mort  des  ven- 
tricules tués  par  faradisation,  deux  phases  successives  bien  dis- 
tinctes :  la  phase  réellement  tétanique,  ordinairement  très  brève  et 
la  phase  de  relâchement  avec  ondulations  fibrillaires  aboutissant  à 
la  flaccidité  et  à  l'immobilité  diastoliques. 

Ce  tableau  succinct  est  exactement  celui  de  la  mort  subite  par  la 
digitaline  (et  par  les  autres  poisons  cardio-tétanisants,  par  la  stro- 
phantine,  en  particulier)  :  nous  aurons  bientôt  l'occasion  de  le 


r/M  V(,7)/.S-/7M.\f.7i.  —  ACTION  l»K  LA  DHilTAUNi:.  710 
i;i|)|)('l(M';  il  iiCii  l'sl  (|ii('sli(Hi  ici  (iiic  [)()m-  fixer  dès  iiiaiiilciiaiil 
raiialouic. 


;;  7.  Tétanos  parfait  avec  fusion  complète  des  systoles  produit  par 
re:v<>i(atlon  interstitielle  du  myocarde  (liquides  irritants  dans  les 
coronaires). 

Nous  n'avons  eu  affaire  jnsqn'ici  qu'à  nn  tétanos  vontriculaire 
iniparrail,  à  soconssos  dissociées,  ne  se  Iiisionnant  pas  en  une 
conlraelnre  soutenue  :  je  n'ai  pas  eu,  en  elfel,  l'oeeasiou  de  consta- 
ter eel  élal  de  spasme  eoulinu  dans  les  ventricules  des  mammifères 
sous  linlhuMice  d'excitations  externes. 

Mais  je  l'ai  vu  se  produire  à  la  suite  de  la  pénétration  dans  les 
vaisseaux  du  myocarde  de  substances  irritantes  variées  :  ici  la 
contractnie  ventriculaire  a  été  aussi  parfaite  qu'aurait  pu  l'être 
celle  d'un  nuiscle  strié  recevant  des  décharges  induites  fréquentes 
et  se  tétanisant  par  degrés,  pour  arriver  à  une  fusion  complète  de 
ses  secousses.  Je  n'en  saurais  donner  d'exemple  plus  démonstratif 
(pie  le  suivant  (fig.  80),  fourni  par  une  expérience  exécutée  à 
mon  intention  par  mes  élèves  et  amis  L.  Hallion  et  Ch.  Comte,  le 
li  novendjre  189'2.  Le  chien  avait  reçu  dans  les  veines  une  injec- 
tion lente  de  l'20  centimètres  cubes  d'une  solution  de  sublimé  à 
I  millième.  On  voit  survenir  brusquement  au  point  T  des  vibrations 
systoliques  qui,  s'ajonlant  à  la  façon  des  secousses  dans  les  muscles 
striés,  constituent,  en  quelques  secondes,  un  état  de  contracture 
ventriculaire  persistant  deux  minutes  et  demie.  Au  bout  de  ce 
temps  {partie  droite  du  tracé),  le  relâchement  se  produit  et  la 
courbe  de  pression,  jusque-là  soutenue  au-dessus  des  niaxima  sys- 
toliques normaux  tombe  graduellement  vers  l'abscisse  inférieure. 
C'est  là  le  type  le  plus  démonstratif  que  je  connaisse  d'un  tétanos 
avec  contracture  observé  sur  le  cœur  d'un  mammifère  à  tempé- 
rature normale,  n'ayant  pas  subi  d'intluence  dépressive  cardiaque 
préalable. 

La  contracture  parfaite  des  ventricules  est  donc  possible  dans  cer- 
taines conditions;  ici,  elle  s'est  produite  sous  l'influence  d'une  sti- 
mulation interstitielle  du  myocarde  par  un  liquide  irritant  mélangé 
au  sang.  Je  l'ai  vue  survenir  par  la  pénétration  massive  dans  les 
coronaires  (ou  dans  les  interstices  musculaires  du  cœur  sans  coro- 
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iijiircs  (le  la  grenouille)  des  poisons  (Hii,  eoiuiiie  le  eliloral,  luenl  le 
e(nir  en  diastole  ([iiaiid  ils  agissenl  apics  absorption  et  dilution 
dans  1(>  sang((;.  R.Ac.Sc,  1878)  :  les  poisons  cai'dia(|ues  du  groupe 
digitaline  n'en  détiM minent  pas  de  s(Mnl»Iahle.  mais  ils  mettent  le 
eaMirdans  un  étal  de  tétanos  dissocié,  tout  à  lait  comparable  à  C(dui 
des  excitations  faradi(|ues. 

Nous  avons  donc  des  raisons  sérieuses  d'assimiler  les  eflets  digi- 
talini(pies  et  électricpu's.  et  de  considéi'er  les  uns  et  les  autres  comme 
le  résultat  d'une  inlluciu-e  directement  exercée  sur  le  myocarde. 


,:;  M.  Question  «lu  tétanos  ventri<*ulaire   |iai*  action    nerveuse. 

Il  peut  subsislei'  cependant  une  bésitation  au  sujet  de  la  nature 
iinisculaire  de  ces  tétanisations  du  cœur  tant  électricjues  que 
toxiques.  Jusqu'à  ces  derniers  temps,  j'étais  lesté  convaincu  que 
les  ventricules  ne  pouvaient  être  mis  en  tétanos  par  aucune  influence 
iici-iruse  directe  ou  réflexe;  j'ai  même  publié  sur  ce  point  un  court 
travail  dans  \(''à  Archives  de  Physiologie  en  1891.  L'état  systoliqne 
soutenu  des  ventricules,  leur  tétanos,  ne  me  ])araissait  pouvoir 
être  déterminé,  si  quelque  nerl"  était  capa])le  de  le  produire,  que 
par  les  nerfs  que  j'avais  étudiés  sous  le  nom  de  nerfs  toni-cardiaques, 
cl  j'avais  en  vain  clierché  à  l'obtenir  en  soumettant  ces  nerfs  aux 
excitations  les  plus  intenses  et  les  j)lus  variées  :  je  n'obtenais  jamais 
(pie  des  systoles  ti'ès  fréquentes,  très  J)rèves,  oscillant,  comme  je 
le  disais,  autour  d'une  systole  permanente,  mais  n'y  aboutissant 
jamais.  Ce  n'était  donc  pas  du  tétanos  comj)let,  de  la  contracture 
syslolifiue,  mais  un  état  de  suraccéléralion  dans  lequel  les  ventri- 
cules, tout  en  se  contractant  par  secousses,  ne  se  relâcbaient  pas 
assez  pour  recevoir  du  sang  dans  l'intervalle  de  deux  systoles. 

Or,  voici  que  mon  ami  S.  Arloing  aunoiue  la  production  d'un  té- 
tanos vrai  des  ventricules  par  l'excitation,  non  point  des  nerfs  qu'on 
aurait  pu  soupçomier  en  état  de  le  provoquer,  mais  du  nerf  vague, 
que  nous  connaissons  sioHoul  comme  nerf  d'arrêt.  Il  est  certain  que 
rr  nerf  contient  aussi  des  libres  accéléiati'ices,  mais,  quand  ses 
libres  modératrices  ne  sont  pas  [)aralysées  au  préalable  par  un 
jioison  connue  l'atropine,  l'excitation  centiifuge  du  nerf  vague 
met  surtout  en  évidence  l'action  caidio-modéralrice.  Arloing  a  vu, 
enire  autres  faits,  une  systole  ventiiculaire  droite   se  prolonger 
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pondant  j)lusiours  secondes,  niainlenir  élevi'c  la  })rossion  à  l'inlé- 
l'ienr  du  venlricnlc,  puis  le  venli'iculc  so  rolàcher  et  la  pression 
redescendre  an  niveau  des  mininia  normaux. 

J'avais  observe'  déjà  depuis  longtemps  (el  préeisénienl  dans  des 
(^\|)éi'ien('es  faites  sur  le  cheval  avec  Arloin^  lui-même,  tians  le 
laboratoire  de  M.  Cliauveau.  à  l.yon,  (>ii  1<S(S1)  des  |»liénomènes 
semblables,  mais  j(>  n'avais  pas  (Mi  l'idée  de  les  attribuer  à  une 
tétanisation  venlriculaire  produite  par  1(>  nerf  vague,  .le  les  ai 
retrouvés  dans  des  expériences  plus  récentes,  exécutées  aussi  sur 
le  cheval,  à  rKcole  pi"ati(pie.  avec  l'assistance  de  nn^s  amis  Labordc 
et  Uondeaii  el  eii|)réseMce  de  M.  Potain.  Les  tracés  (pie  j'ai  recueillis 
à  Lyon  sont  très  analogues  au  tracé  type  pid)lié  par  Arloing  [Airli. 
Pliijs.,  189"),  p.  llô),  aussi  en  reprodnirai-je  ici  ini  s|»écimen  pour 
préciser  la  (jnestion.  Le  lait  en  vaut  la  |)eine,  car  nous  nous  trou- 
verons bientôt  dans  cette  alternative  imprévue,  de  nous  demander 
si  nous  sommes  encore  l'omlés  à  atti'ibner  la  tétanisation  ventricii- 
laire  à  une  action  mj/oairdifjiK'  directe,  dès  Tinstanl  où  certains 
nei'fs  seraient  (;a])ables  de  (h'terminei'  le  menu;  elVet. 

La  ligure  90  l'oiuiiit  un  type  du  phénomène  décrit  |)ar  Arloing 
sous  le  nom  de  tétanos  veutricnlaii'e  par  excitation  du  nerf  vague. 
On  voit,  en  efl'et,  la  courbe  de  pression  ventricnlaire  droite  {Pr. 
Sonde]',  d .)  subir  une  brus(pu>  élévation  à  partir  du  moment  indi- 
(jué  })ar  la  tlèche  ascendante;  celte  pri^ssion  reste  à  im  certain 
niveau  (llèche  horizontale)  el  icdescend  au  bout  de  8  secondes 
environ  :  ce  serait  là  le  tétanos  ventricnlaire.  Sans  nier  le  fait,  je 
ferai  seulement  remarquer  cpie,  dans  les  mêmes  instants,  la  pres- 
sion s'élève  dans  tout  le  système  veineux  afférent  au  ve^nti'icule 
droit,  comme  en  témoignent  les  courbes  de  pression  jugulaire 
recueillies  avec  le  sphygmosco])(^  et  avec  le  manomèli'e  à  mercure 
à  inscription  horizontale  de  Chauveau;  en  menu;  temps  et  pour  la 
même  raison,  la  pression  s'élève  dans  l'oreillette  droite  :  les  tlèchcs 
parallèles  dans  ces  ditïerents  tracés  expriment  le  parallélisme  des 
variations  de  la  pression.  Ne  peut-on  pas  se  demander  si,  au  lieu 
d'être  tétanisé  et  de  comin-inier  ncfiveuicnf  la  sonde  à  air  qu'il 
l'enferme,  le  ventricule  droit  ne  subit  pas,  comme  la  sonde  elle- 
même,  l'effet  de  cette  haute;  pression  veineuse  qui  le  surprend  en 
diastole?  S'il  en  était  ainsi,  nous  aurions  l'explication  toute  simple 
et  prévue  du  phénomène  d'élévation  de  la  pression  ventricnlaire. 
sans    invoquer    un   tétanos   si   anormal  dans  la  condition  d'une 
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Ii>ll(>  o\|M''ri(MiO(\   sous  rinlluriu'c  (rmuM'xcihilioii  du   ucrC  v;i«^U('. 
S'il   (Ml   osl   ;iiusi,   uous   u";iv()us  plus   ;i   uous  préoccuper   de    l;i 


i  F'-  SpHyj  Ju^ 


PrHj.U  Ju-g-. 


50ZHj_ 


PrSon.de  Or  d 


;     ,    ïr.SoTwdeVd 

n  ,0    h      h     h      n 


/^Al     rtV  V'^ 


à'^ 

^f  f 

V         1 

^./^■^^.^^ 


âiB^BiiiBumm 


Ijg.  uo.  —  Tétanos  apparent  du  ventricule  droit  chez  le  cheval  sous  rintlucnce 
de  l'excitation  du  bout  périphérique  du  nerf  vague.  (Exp.  Lyon,  1881.) 
I.a  pivssum  ventriculah-e  droite  (Pr.  Sonde,  V.  rf.)  s'élève  presque  au  niveau  dos  inaxima  systo- 
li(|ues,  après  une  chute  diastolique  brusque  subie  au  début  de  l'excitation  £  £  du  bout  mtr- 
rii'ur  (hi  va^'ue  droit.  En  même  temps,  et  paraUèleinent  comme  l'indiquent  les  llèches,  la 
pression  sVléve  dans  roreillette  droite  (P.  Snnde,  Or.  d.)  et  dans  la  jugulaire;  on  explore  la 
pression  latc'rale  dans  ce  vaisseau  avec  vm  spliyf,nnoscope  (/'r.  Sphyg.  Jng.)  conjugué  avee 
le  manomètre  à  mercure  horizontal  de  Chauveau  {l'i:  Hg.  U.  Jiig.].  llJélaih  dam  le  texte.) 


possibilité  d'un  tétanos  vcntriculaire  d'origine  nerveuse  dans  les 
cas  envisagés  juscp'ici,  c'est-à-dire  sous  l'inlluence  des  excitations 
directes,  externes  et  interstitielles,  et  sous  l'influence  de  la  digi- 
tale, tuant  le  cœur  à  la  suite  d'un  tétanos  plus  ou  moins  dissocié. 


XI 


ANALOGIES  ET  DIFFERENCES  ENTRE  LES  EFFETS  DES  EXCITATIONS 
DIRECTES  DU  CŒUR  ET  CEUX  DE  LA  DIGITALE  ET  DE  LA  STRO- 
PHANTINE. 


I;Cs  poisons  toni-télaiiisants  du  cœur  pioduisonl  sur  les  vciilriculos  des  cflfuts  semblabh's 

;i  ceux  des  oxcitalioiis  directes. 
nésuiiH';  de  l'action  de  la  stroiilianlino  coiiipai-ée  à  celle  de  la  digitaline;  identité  des 

effets  tétanisants  transitoires  et  niorlcls,  de  la  Iréniulalion  et  de   la  diastole  liiiale. 

—  Assimilation,  fondée  sur  la  représentation  grapliique,  de  ces  accidents  et  de  ceux 
des  excitations  directes  des  ventricules. 

hélail  des  troubles  morlels  subits  dans  l'enipoisonneinent  par  la  digitaline  et  la  stropban- 
linc  :  la  mort  se  produit  en  tétanos  dissocié  et  non  en  diastole  clie/  les  nianuniféres. 

—  Comparaison  de  la  mort  en  diastole  d'emblée  et  en  tétanos  suivi  de  diastole.  — 
La  démonstration  de  la  mort  en  état  systolique  cliez  les  animaux  su|)érieurs  fait  dispa- 
raître la  distinction  paradoxale  admise  entre  les  mammifères  et  les  animaux  à  sang- 
froid.  —  Cliez  ces  derniers  il  est  plus  facile  d'établir  l'identité  de  la  mort  du  cœui- 
par  faradisalion  et  par  intoxication  digitaliuique. 

I, 'action  directe  du  jjoison  sur  le  muscle  cardiaque  se  déduit  de  cette  considération  que 
les  influences  qui  atténuent  l'excitabilité  directe  du  myocarde  atténuent  aussi  les 
effets  du  toxique  ;  mais  elle  se  démontre  plus  directement  par  l'expérience  sur  la 
|)ointe  du  cœur  pliysioiog:iqueinent  séjjarée  de  la  base. 

(!(^tte  action  myocardique  immédiate  de  la  digitaline  se  retrouve  du  début  à  la  fm  des 
accidents  de  l'intoxication  et  rend  compte  de  la  production  des  elfets  toni-tétanisanfs 
que  l'intervention  des  nerfs  était  insuflisanle  à  expliijuer. 


La  comparaisoii  des  accidonls  cardiaques  produits  par  les  exci- 
lalions  directes  (électriques,  Iraimiatiques,  cliiiniques)  du  myo- 
carde ci  de  ceux  que  détermiue  la  digitale  (ou  uu  poison  analogue, 
!(>]  que  la  strophantine),  ne  peut  évidemment  porter  que  sur  les 
phases  avancées  de  l'intoxication  :  c'est  Tarytlimie  ventriculaire 
avec  systoles  fréquentes  et  demi-tétaniques,  c'est  surtout  la  tétani- 
sation  iinale  des  ventricules,  cpii  peuvent  être  rapprochées  des 
I  roubles  que  nous  ttvons  vus  survenir  sous  l'influence  des  excita- 
lions  directes  du  myocarde.  Ici  l'assimilation  est  frappante  et  con- 
duit à  interpréter  plus  complèteiTient  le  mécanisme  des  accidents 
ligitali niques;  elle  permet  de  faire  intervenir  l'action  musculaire 


/'.'.• 
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(loiil  lions  navoiis  pu  fjiiic  la  part  en  aiialysaiil  coinparalivtMiKMil 
l(>s  clUMs  (In  poison  cl  cciix  cpu'  pi'odiiil  rcxciLalion  des  noi'fs  loni- 
accôléi'alcMii's. 

Coimno  nous  Tavoiis  l'ail  à  propos  des  cxcitalions  directes,  nous 
dislinj^iuM'ous  dans  la  eomparaison  (pie  nous  devons  poursuivre  les 
Ironltles  l(''lani(pi(>s  Irdnsifolirs  (l(>s  accidents  lerminaux  ruor/cls; 
ceux-ci  coi'respondent  pour  le,  poison,  ainsi  (pie  pour  les  excitations 
aitilicielles,  au  maximum  d'excitation  subi  par  le  uiyocarde. 


§  1.  Comparaison  des  accidents  cardio-tétaniques  transitoires  pr«»- 
diiits  par  la  Digitale  ou  la  Stropliantine  et  par  les  excitations 
directes. 

Nous  avons  trop  longuenuîut  insisti'.  et  à  plusieurs  r(îprises 
(chap.  I,  §  5  et  X),  sur  le  caract(''re  l('tani(pie  des  acci's  d'arythmie 
avec  demi-resserrement  ventriculaire  survenant  dans  la  pc^iode 
tacliycardi(jne  de  rempoisonnenuMit  par  la  digitale,  pour  en  re- 
prendre ici  la  description.  Il  sutïit  de  rappeler,  par  une  ligure  d(ij;i 
pr(îs(^nt('e  dans  la  pi'emi('re  partie  de  notre  cHiule  (fifj.  8,  chap.  ï). 
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Fig.  91  —  Aryllnnic  digitaliniqiic  caracLcrisoe  par  dos  accrs  domi-lélaiiiquos  syiiclironos 
dans  les  doux  ventricules. 

Pi'c'ssions  venlriculaircs  liruilcs  (Pr.  v.  d.)  inscrites  en  luênie  temps  que  les  variations  de  la 
pression  venliiculairc  gauche  {Pr.  v.  g.).  La  partie  A  montre  une  série  de  systoles  avortées, 
;ui  nombre  de  10  dans  chaque  ventricule,  et  la  séiàe  B  correspond  à  un  accès  beaucoup  plus 
prolongé  de  deini-t -tanos  des  deux  voatricules  avec  l'i  secousses  systoliques  de  part  et  d'autre 


riin  des  types  de  demi-ttîtanisation  bi-ventriculairc  produite  par  la 
digitaline;   on   n'aura  (|u"à  rapprocher  ce  spécimen  {fig.  91)  des 
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ligures  81,  8.")  et  8i  du  cluiftilic  pivcédcMit,  (jui  luoulreul  les  cU'ols 
(Icuii-tétauisanls  dos  oxcitalious  directes,  pour  être  frappé  de 
l'identité:  ou  |)ourrait  aiusi  superposer,  eu  quelque  sorte,  les 
courbes  du  tétauos  dissocié  veulriculaire  produit  pai'  les  deux 
iiiilueuces  digitaliuicpu»  ci  stiuuilaute  directe. 

Mais  nous  pouvons  inoutrer  cpie  ces  analogies  ne  sont  j)as  spé- 
ciales à  la  digitaline;  dauti'es  poisons  cardia({ues  à  elTet  toiu- 
létanisant  se  cnniporleut  exacleuieid  de  même  :  parmi  ceux  que 
nous  avons  étudii's,  la  Stropliauliue  peut  êlre  pi'ise  pour  type.  Nous 
retrouverons  les  mômes  ressemhlances,  à  propos  des  accidents 
mortels,  entre  les  effets  des  excitations  directes,  ceux  de  la  digi- 
laline  et  ceux  de  la  stroi)liantine;  je  donnerai  donc  seulemeni 
(pudqucs  renseignements  sur  le  sens  général  de  l'action  de  ce  der- 
nier poison,  dont  Tétude  a  été  poursuivie  par  iu)us  à  l'aide  des 
mêmes  procédés  d'analyse  (pie  pour  la  digilaliue  et  avec  le  même 
détail  (l 890- 18i>2). 

La  strophantine  agit  surt(tut  connue  un  poison  excito-cardiaque, 
accélérant  le  c(eur  et  en  renforçant  factivilé  systoli([ue,  produisani 
des  troubles  de  rytbme  beaucoup  moins  nombreux  que  la  digita- 
line; elle  tue  le  cœur  comme  celle-ci,  mais  à  doses  deux  ou  trois 
fois  moindres,  à  la  suite  d'un  ou  plusieurs  accès  subits,  plus 
ou  moins  pi'olongés,  de  systoles  demi-télaniques,  suivis  de  trému- 
lation  et  d'état  diastolique. 

L'augmentation  de  fré([ueiu'e  du  ccinir  ne  survient  pas  d'emblée 
dans  les  injections  veineuses  de  stropbaidine.  Si  les  centres  ner- 
veux bulbaires  sont  intacts,  ou  voit  toujours  des  doses  même  très 
minimes  (1/2  à  1  milligi'.)  produii-e,  au  (b'but,  de  20  à  25  secondes 
après  l'injection,  un  grand  ralentissement  synclirone  dans  les 
|)arties  bomologues  des  deux  cœurs,  et  qui  résulte  d'une  action 
excitante  centrale,  n'ayant  rien  de  spécial  à  l'clTet  du  toxique. 

Cette  période  initiale  étant  francbie,  ou  ne  s'étant  pas  produite 
(piaud  le  bulbe  est  snpprinu''  (destruction  ou  cocaïnisation  locale), 
les  manifestations  cardio-vascnlaii'es  du  poison  a])paraissent;  elles 
se  caractérisent  par  une  fréquence  croissanle  des  deux  veidricules 
(|ui  augmentent  simultanément  d'éïiergie,  sans  accidents  ataxiques 
aussi  caractérisés  qu'avec  la  digitaline;  avec  des  doses  de  5  à 
4  milligrammes  d'une  stropbantine  cristallisée  active,  comme  celle 
(pii  nous  a  été  fournie  par  M.  lloudé,  le  cceur  est  rapidement  con- 
duit à  la  mort  subite.  Mais,  pendant  les  [)hases  actives  et  même 
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lii\i(|ii('s.  l'iiclioii  s\sl(»li(|ii('  sCsl  jucnic  d.iiis  les  deux  ventricules, 
•  (•iiiiiie  le  iiioiilre.  (riiiic  pail.  I  élév.ilioii  des  deux  pressions  aoi- 
li(|iieel  pulmonaire,  d  "an  Ire  pari,  la  ni  pli  Inde  heaneonp  pins  grande 
(les  variations  de  la  picssion  inira-veniricnlaire  à  droih;  aussi  bien 
(piii  <;anehe.  11  est  ecM'lain  (|ue  le  e(ein-  entre  pour  uiu;  large  pari 
dans  rangnienlalion  de  la  [tression  artérielle  géiu'rale,  bien  (|ue 
laelion  vaso-eonstrietive  de  la  stropliautiue  intervieinu^  de  son  eôlV' 
dans  la  production  de  celle  variation  ;  le  venlricnle  di'oil,  à  lui 
tout  scMil,  paraît  snl'lire  à  élever  la  pression  dans  Tailère  puhno- 
naire,  dont  les  rameaux  ne  subissent,  si  mènu'  ils  l'éprouvent,  qu'à 
im  très  faible  degré  l'action  vaso-motrice  de  ce  [)oison,  et  ne  pré 
sentent  (pi'une  tonicilt'  exlrèiuemeid  réduite. 

An  cours  de  la  tacliycardie  |)roduite  par  la  stroplianline,  quand 
lintoxicalion  est  avancée  (1/i  de  milligr.  par  kilo),  ou  voit  sou- 
vent survenir  de  courts  accès  demi-tétaniques,  caractérisés  par  la 
succession  d'un  nombre  variable  de  secousses  systoliqucs;  celles-ci 
s"eflectneut  à  un  niveau  plus  ou  moins  élevé,  suivant  que  le  myo- 
carde (>st  dans  un  état  nn)yen  de  resserrenu'ut  plus  ou  moins  uiai'- 
ipié.  nuiis  ces  accès  demi-tétaniques  ont  toujours  pour  conséquence 
la  su|)pression  du  pouls  artériel.  A  ce  point  de  vue  comme  à  tous 
les  autres,  ils  sont  compai'ables  aux  pliases  de  tétanos  dissocié 
(pron  provoque  artificiellement  dans  les  ventricules  par  des  exci- 
tations directes.  On  pourra  facilement  s'en  assni'cr  en  rapprochant 


riy.  !>2. — Arytlimio  produite  par  la  strophaïUiiic,  avec  nccrs  do  piilpil  al  ions  (Icnii-fétaniquos. 

(Comparaison  avec  l'ai-ythmie  digitaliiiiciuc  ) 
Les  ventricules  (Pr.  V.  d.)  sul)issent  des  accidents  arythmiques  répétés,  dans  lesquels  les  systoles 

dcmi-liHaniques  (1,  2,  5,  i,  ri,  fi)  élèvent  la  pression  inlra-vfMiti'iculaire  et  ne  produisent  que 

des  elTels  artériels  faibles  ou  nuls  iPr.  Cn.).  (Dcifiils  dans  le  Ic.rle.) 


la  ligure  (lig.  92),  fournie  par  une  expérience  du  20  juillet  1891, 
dont  je  donne  plus  loin  le  résumé,  et  la  (igure  81  du  chapitre 
précédent.  Les  phases    de    deini-tétanos  ventriculaire  sont    indi- 


7-28  CLINIQUE   MÉDICALE   DE   LV  CHARITÉ. 

(jnécs  de  la  même  façon  dans  les  deux  cas  sur  les  courbes  car- 
diaques. 

Slrophantine.  Expérience  du  20  juillet  1891,  avec  les  D'^  Besaneoii. 
Haillon  et  Courtade.  (Chien  de  '20  kihtgr.)  Exploration  de  la  pression  dans  l,i 
carotide  et  dans  le  ventricule  droit,  pour  obtenir  l'indication  simultanée 
de  l'état  des  deux  ventricules  ;  une  cause  d'erreur  très  sérieuse  est  appa- 
rue dans  cette  expérience  :  elle  consiste  dans  In  production  d'intermittences 
plus  ou  moins  prolongées  du  pouls  cnrolidieii  sans  intermittences  corres- 
pondantes dans  le  ventricule  droit.  On  pourrait  dès  lors  supposer,  comme 
cela  a  été  souvent  l'ait  d'ailleurs  en  clinicjue  dans  les  cas  d'arythmie,  que 
le  ventricule  droit  continue  à  l'onctionner  alors  que  le  ventricule  gauche 
reste  au  repos.  En  réalité,  il  s'agit  de  systoles  avortées  de  ce  dernier  ven- 
tricule, qui  n'envoient  pas  d'ondées  sanguines  dans  la  carotide  :  l'examen 
des  variations  de  la  pression  ventiiculaii'e  droite  montre,  du  reste,  qu'an 
moment  des  intermittences  carolidiennes,  le  ventricule  ne  donne  que  des 
systoles  redoublées,  inconq)lèles;  il  sul)it  le  même  effet  que  le  ventricule 
gauche,  comme  le  montrent  les  autres  expériences  où  la  comparaison  est 
directement  laite  entre  les  deux  ventricules  {Voij.  chnp.  X,  fi(j.  78,  71), 
81,  8()).  La  ligui'e  1)2  montre  ces  grou|)es  de  systoles  avortées  (I,  4)  cor- 
respondant à  la  suppression  du  pt)uiset  à  la  chute  de  la  pression  dans  la 
carotide;  les  groupes  1,2,  T),  i,  5, 6  constituent  de  courts  accès  tétaniques. 

A  partir  de  la  dose  toxique  mortelle,  le  cœur  se  régularise  tout  en  res- 
tant très  accéléré,  toute  intermittence  du  [)ouls  disparait  et  aucune  sys- 
tole avortée  ne  se  produit  dans  la  pression  ventriculaire. 

C'est  dans  ces  conditions  de  tachycardie  régularisée,  avec  fortes  varia- 
tions de  la  pression  intra-cardiaque  et  niveau  élevé  de  la  pression  aortique, 
que  survient  la  mort  subite  du  cœur,  avec  les  phénomènes  habituels  de 
systoles  inelPicaces  d'abord  formant  un  accès  tétanique,  puis  de  trémula- 
tion  fd)rillaire  et  de  diastole  dèlinilive. 

On  pourrait  multiplier  les  exemples  de  ce  genre,  la  slrophantine 
avant  fait  l'olqet  de  47  expérieiu-es  complètes  dans  chacune  des- 
([uelles  nous  avons  vu  survenir  à  plusieurs  reprises  des  accidcnls 
du  genre  de  ceux  qui  précèdent.  Sans  sortir  de  notre  sujet  eu 
entrant  dans  d'autres  développemeids.  nous  fournirons  une  im)ii- 
velle  déinonslralion  de  l'éLat  demi-lélanicpu'  venti'iculaire  du  cœur 
soumis  à  Taclion  de  la  stro})hantiiu',  |)endant  un  accès  beaucoup 
plus  ])roIougé  que  ceux  de  la  ligure  02  et  qu'on  rapprochera  plus 
aisément  de  l'accès  de  demi-tétanisation  digitalinique  indiqué  dans 
la  ligure  91.  Ici  nous  avons  non  seuleuu^nt  la  preuve  manomclriquc 
(li(j)ic  Pr.V.d)  de  la  demi-tétauisalion  ventriculaire,  les  variations 
de  la  pression  intra-ventriculaire  dioit  s'inscrivant  entre  deux  paral- 
lèles moins  espacées  {don/-/ ri  an  os)  «pie  dans  la  période  de  retour  à 
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létal  normal,  mais  nous  avons  aussi  la  picuve  volume bnq ne  :  les 
veiilricnlos.  en  (^llcl,  son!  (Milcnurs  dans  nn  appaivil  à  dôplaccnionl 


Kiy-.  !)ô.  —  n('monstrali<in  do  In  diMiii-d'lniiisrilioii  veiilriculaire 
par  la  dimiiuilioii  du  voluiiio  moyen  du  cœur. 

IVndaiU  l'arcès  de  palpiliUions  vcntriculaires  produit  par  la  strophantinc  (/'/•.  V.  d.  1/2  (('•laiios  , 
la  masse  vonliiculaiio  occiiix'  dans  un  pinicardo  artificiel  (hocal  de  verre  on  entonnoir  dont  la 
base  est  l'ermée  i)ar  luic  nianclictte  i)éricardiqno)  un  espace  beaucoup  nuiins  considi'rablc 
[Vol.  Pér.,  l"  (iccdlddv)  que  dans  la  ])liase  suivant(^;  a|irès  l'accès,  le  cœur  revenant  à  l'étal 
normal  liet.  iiurm.)  ne  (■ons('rv(  pas  la  position  denil-systoliquc  permanente,  les  venliicules 
se  relàclient  enli-o  deuv  systoles  et  la  ma-so  V(>nlricidaire  subit  une  augmentation  de  volume 
ipii  se  (radnil  par  l'éli'vation  de  la  courbe  pi'ricardii[ue  (:2"  accciladc,  /lèche  aaccnddutc). 

{Vol.  Péricarde)  cL  l"on  voil  ([ut^  Umh' volume  moyen  (l"'  accolade) 
est  l)eaii("onp  moindi'e  que  celui  qu'ils  prennent  (2*  accolade) 
([uand  raceès  est  terminé  (Exp.  du  27  juillet  1891). 

Nous  allons  l'elrouver,  dans  les  types  de  mort  subite  du  cclmii' 
digitaline  et  slropliantiné,  les  mêmes  analogies  avec  la  forme  de 
mori  siil)ile  prodnile  par  la  faradisalion  ventricnlaire. 


§  Z.  Comparaison  «les  accidents  tétaniques  mortels  produits  dan.x 
les  ventricules  par  la  Digitaline,  la  Strophantinc  et  la  faradisation 
directe. 


La  digitaline,  comme  la  stiopliantine  et  les  poisons  cai'diafjnes 
du  même  groupe,  tuent  les  ventricules  du  coMir  des  mammifères 
par  féta)nsation  à  seco/isses  dissociées:  Tétat  diast()li(|ue  ne  sur- 
vient (preusuit(\  (piand  \o.  t('tanos  ineomplet  de  la  masse  ventri- 
cnlaire, dernière  manil'estation  de  vitalité  du  myocarde,  est  ter- 
miné :  les  ventricules  passent,  avant  d'aboutir  à  cet  état  de  diastole 
définitive,  par  une  pbase  de  Irémulation  librilîaire  qui  est  déjà  un 
phénomène  de  mort;  ou  retrouve  ici  une  similitude  parfaite  avec 
les  phases  successives  de  la  mort  des  ventricules  tués  par  faradi- 
salion (voi/.  cliap.  \). 
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Eli  réalité,  lo  cœur  est  uiortcoiuiiio  organe  actif,  caftable  de  pro- 
duire des  phénomènes  niécaiiiciues,  au  moment  môme  où  il  est 
lélanisé. 

Nous  avons  en  Toccasion  de  décrire  déjà  (Chap.  111}  les  accidents 


pj,,.  Oi.  —  Tvpe  de  hi  iikh-I  siiliilo  dos  deux  venlricules  lues  p;ir  l;i  Di^iloxino. 

Dans  la  phase  iminédiatpmont  pn-iiiorlcllc,  h>s  drux  vciilricuics  {Pr.  V.  cl.  cl  Pr.  V.  q.)  donnent 
des  systoles  énerfjifpios.  rn'(iiu'nlrs  et  irf;uli('res  {Inchi/carilie  finale  l)i-vetUriciilnirK)\  a 
l'instant  M  une  t ''lanisation  subite,  à  secousses  dissocii  es,  s'ciii|mre  des  denx  vcnlricnlcs; 
puis,  survient  la  trt'nuilation  avec  relâchement  f^raducl. 

mortels  produits  dans  les  veiilricnles  parla  digitaline  :  il  snnira 
de  présenter  ici  l'un  des  types  de  cette  moi-t  subite  enregistrée 
simultanément  dans  les  deux  veiilricnles  (//f/.  94j  pour  le  comparer 


Télott-  .  diss- 


Frémis  s  .  dittsl . 


Fig-.  95.  —  Type  de  In  mort  subite  des  doux  veniricules  tues  par  ht  Slropliantine. 
Les  deux  ventricules  (Pr.  Y.  d.  et  P.  V.g.)  donnent,  immédiatement  avant  l'accès  de  tétnnisatioii 
dissociée  qui  cai-actérise  la  mort  subite,  des  systoles  laissantes,  régulières  et  fréquentes: 
l'accès  tétanique  (1)  s'interrompt  biusquement  et  la  tréiiiulation  (2)  s'empan;  des  deux  ventri- 
cules qui  se  relâchent  rapidement;  le  ventricule  diolt  subit  une  augmentation  de  volume  <.U[r 
à  la  distension  veineuse. 

à  un  spécimen  de  la  mort   ])ar    la  stroi)liantine  qui  se  produit 
exactement  de  la  même  manière  (fig.  95). 

La  figure  94  {Exp.  Dkjifoxine  (ht  50  r/éfr.  1891)  montre  les  deir\ 


//M.vro /.s -/••/.'  1  vr/v. 


ACTION    |)K    I.A    llKilTAIJM:. 


\(Milii(iilt'>  |iiis  >^iil)il('iiit'iil  (le  l(''l;iiiis;ili(Hi  l\  sim'omsscs  (lissocK'cs 
apivs  la  période  de  lachycardic  prôiiioiiiloii'e;  ils  |)assenl  eusuilc 
par  la  phase  de  liémulalioii  ondulatoire  av(>e  i'(>là('lieni(Mit  gi'adnel 
ahoulissaiil  à  riiiuiiohilih'  diasloli(|iie. 

.Nous  rappi-oelieroiis  de  celle  ligure  la  siiivanle  (lig.  !)5),  (|ui 
exprime  les  mêmes  accidents  |)roduils  par  la  stro|)liantine  (/iV/>-  di' 
'19  juin  ItSni)  :  la  mort  snhite  est  survenue  dix  minutes  après 
linjection  d'un  (piart  de  inilligrannne  de  slropliantine  cristallisée 
lloudé  (pii  est  venu  ajouter  son  action  à  celle  de  deux  milligranunes 
préalahlemenl  ahsorhés.  On  voit  ici,  connue  dans  le  cas  de  la  digi- 
taline, les  d(Hix  v(Milricules  pris  l)rus([uement  de  tétanos  à  secousses 
dissociées,  se  relâcher  eusuile  [)lus  rapidement  (pTavec  la  digita- 
line et  présentei'  un  tVémissemout  ondulatoire  ra|»ide  (jui  al)outit 
également  à  rinmiohilité  diastoli(|ue  délinitive.  i/élévation  de  la 
courhe  ventriculaire  droite  pendant  la  phase  de  frémissement  dia- 
stolique  résulte  de  la  distension  veineuse  ({ui  lait  défaut  à  gauche. 


î;  3.  Différence  de  la  mort  des  ventricules  en  tétanos 
et  en  diastole  d'emblée. 


Les  véritables  poisons  diasloliques,  à  action  iuhibitoire,  comme 
le  chloral,  le  chloroforme,  la  cocaïne,  l'acide  carbonique,  etc.,  ne 


l'ig;.  00.  — Type  de  la  inort  graduelle,  en  diasiole  croissante,  des  ventricules  asphyxié?. 

I.;i  respiration  insiinisanle  tue  prof,'rossivemont  le  cœur  dont  les  systoles  diminuent  firaduelle- 
incnt  (l'i'nernio  et  se  ralentissent  (n"  1  à  o),  tandis  ((ue  la  masse  ventrieulaii'e,  de  plus  en  plus 
ri'hU-lii'c,  se  laisse  distendre  davantage: à  aucun  uioiiicnl  m-  s'<'st  produite  la  t(''tanisatiou  carac- 
ti'ristiiiue  de  la  digitaline  ou  de  la  strophantine. 

l'ont  pas  passer  le  cœnr  par  la  jtéiiode  lélaiii(|ue  ])réalal)le;  ils  le 
conduisent  graduellement  ou  rapidement  à  fimmobilité  diastoliqne 
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on  provoquant  dans  lo  myocarde  une  inhibition,  nne  atonio  ])ro- 
gressive. 

L'asphyxie  gradueUe,  |)ar  respiration  insuffisante,  fournit  riiii 
des  types  de  cette  mort  en  diastole,  avec  aflaiblissement  progressif 
des  systoles,  ralentissement  et  dilatation  passive  du  co'ur  :  hi 
figure  96  en  donne  un  exemple  |)ris  sur  un  chien  curarisé  et  sou- 
mis pendant  une  luMire  à  une  respiration  incomplète  :  c'est  un  cas 
(Tasphyxie  graduelle  du  myocarde  {Exp.  du  11  mars  1892). 

l'n  autre  type  de  mort  (mi  diastole  rapide,  et  non  plus  progressive 
comme  dans  l'exemple  |)réc(klent,  est  représenté  dans  la  figure  97  : 
on  voit  ici  les  veuti-icules  subir  un  accès  (h;  palpitation  finale,  non 
plus  comme  avec  la  digilaliiie,  la   slrophantine  et  les  excitations 


PrVA. 

JjjJi 
Pr.Vj. 

PttlsAp. 

i  1 1  fl  h    H  wDiM'^îii^^^  r 

^ 

1 

L 

^ 

TacKjcfin-Diasl. 

Fig.  07.  — Type  de  la  niorl  rapide,  en  alliUido  diastoliqiio, 
:i  la  suite  de  la  compression  i)roloii{ïée  de  la  veine  cave  inférieure. 

Los  il(Mi.\  vcntritidos  {l'r.  v.  d.  cl  Pc.  v.  ij.)  donnenl,  au  momenl  de  la  mort,  une  s('iio  df 
systoles  f'rtHiiicnlt'S  (liicliijrardir  jinnlc  dinsloliqiie)  ipii  s'oll'cctiiont  à  un  niveau  de  plus  en 
plus  rap|)rocliù  di>  la  li^iie  des  niirniua  diasioliques,  au  lieu  de  se  |)i'oduire,  comme  av(x  le^ 
poisons  sysloliques,  à  un  niveau  ('levé.  La  pression  arl('rielle  {Puis.  rni.  pul .)  lomlie  fjraduel- 
Icuient  après  la  suppnssion  d(îs  ondées  venliaculaires. 

directes  du  myocarde,  en  aUitiidc  sijsloli(/iie,  cmi  position  contrac- 
It'e,  mais  en  altitude  diastolique  :  les  systoles  deviennent  de  moins 
en  moins  actives  et  s'opèi'cnt  à  im  niveau  de  j)lus  en  [)lus  rapi)ro- 
ché  des  minima  diastoliques.  Dans  ce  cas,  la  mort  est  survenue  à 
la  suite  d'une  série  de  compressions  prolongées  de  la  veine  cave 
inférieure  et  de  l'artère  pulmonaire  (Exp.  du  25  oct.  1892). 

S'il  pouvait  rester  une  hésitation  sur  la  dilféreuce  radicale  (pii 
existe  entre  les  deux  geni'cs  de  mort  que  nous  venons  d'examiiici- 
(mort  eu  tétanos  avec  diastole  consécutive  et  mort  en  diastole 
d"end)lée),  une  expérience  décisive  trancherait,  je  crois,  la  question, 
en  montrant  que  le  myocarde  se  comporte,  dans  le  cas  de  mort  en 
tétanos,  comme  un  miiscle  strié  soumis  à  des  excitations  tétani- 
santes. 11  est  facile  de  soumettre  la  paroi  ventriculaire  à  une  explo- 


FI{.\^'çols.Fn^^■(:h.    -  action  ni:  i,  \  ihcitalim:.      t.-m 

i;ili(tii  plus  rig(tiif(Mis(>  (le  ses  chanijcuicnls  de  consistance  (|u'()ii  ne 
le  iH'aliso  on  ('Xj)loranl  les  pnlsalioiis  cxlriieiires  :  {'cllcs-ci  soiil, 
coiiiiiu'  la  luoiilré  Marcv,  le  résiillal  d  iiiic  coiiihiiiaisoii  cuire  les 
vaiialioiis  de  eoiisislaiiee  du  utyoearde  el  de  i(''|»léli()u  des  eavilés. 
{•ans  ee  l)ul.  nous  avons  eousiniil  nue  soile  d(>  pince  inyograplii(|ue 


///        s,,^.. 
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Vol.lcc. 
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CKang'.  de  ronsisl  el  deVol.      Telan.venlr  el    clim.. vol  moyen 


ri;;-.  '.tS.  —  l)L'iii(iiislr;iliiiii  iiiyopT;i|iliiiiue  dircclç  de  l;i    l(''lanis;ili()ii  \eiilriculaii-(' 
ciirnctéi'isaiit  la  mort  iiar  la  Itigilaliuo. 

I.;i  |i:iioi  ventriciilaii'c  gaucho  est  saisie  cnlrc  les  inors  d'une  pince  inyoj^rapiiique  s|)écifdi' 
fscliéina  n°  1)  :  une  brandie  do  la  pince,  formant  ressort,  a  été  introduite  jiar  l'oreillelte 
j;au(die  et  i)resse  sur  la  jiaroi  iiiuscuiaire  qui  est,  d'autre  part,  comi)iiiiiée,  dans  le  point 
extérieur  correspondant,  par  un  liouton  d'rxploraleui-  à  l'essorl  ti\i''  à  l'autre  l)ranclie  <le  la 
[lince:  les  deux  branches  sont  serrées  au  dej;ré'  convenable  ])ar  une  vis  de  rappel.  L'a|)pareil 
lionne  les  courbes  de  durcissement  systoliqiie  el  de  relâchement  diasloliquc  du  myocarde 
Isclicnia  n°  ^).  En  même  temps,  on  explore  les  clianffemcnts  d(î  volume  du  ventricule  droit, 
au  moyen  d'im  ex|)lorateur  à  air  muni  d'une  serre-fine  qui  est  accrochée  à  un  point  de  la 
paroi  {Vol.  loc);  la  membrane  sans  résistance  de  col  explorateur  suit  passivement  les  inouve- 
uienls  de  retrait  et  d'exjjansion  de  la  paroi  [schéma  n"  2). 

Au  moment  de  la  mort  par  la  dif;italine,  les  courbes  myoyra|ihiques  (P.  M.)  et  les  courbes  volu- 
niélriques  (Vol.)  montrent  l'état  de  t(''lani>ation  du  myocarde  associe'  à  une  diminution  de 
vcdume.  (Détails  dans  le  tcclc). 

iipplieable  au  ventricule  des  luauiiiiifères  el  qui  fournit  rindicatioii 
des  durcissements  et  relâchements  alternatifs  d'une  partie  limitée 
de  la  paroi  {Sclicma  1,  fig.  98)  :  un  coup  dtjcil  sur  la  représentation 
schématique  de  ce  dispositif  évitera  une  description  détaillée.  Si 
les  secousses  finales  du  cœur  di<filaliné  sont  des  secousses  tétani- 
ques, elles  doivent  s'accompa^iner  d'un  ^(tnflement  plus  ou  moins 
accusé  du  corps  cliarnu  saisi  entre  les  mors  de  la  pince  myogra- 
phique.  et  se  traduire  par  des  vibrations  s'inscrivant  à  un  niveau 
plus  ou  moins  élevé,    suivant    l'importance  du  gonflement   local. 


754  CLIXIOI  !■:   MKDICALE   DE    I.A    CHARITÉ. 

Or,  le  tracé  iP.  M.  fig.  98)  nionli'c  l)ioii  (\nc  cotte  phase  de  la  inori 
(lu  ventricule  s'exprime  comme  le  l'erail  la  létaiiisatioii  dissociée 
diiii  muscle  strié. 

Pour  compléter  la  démousiralioii  dans  celte  expérience  synthé- 
tique, jai  recn(>iHi,  au  moyeu  d'un  iudicateiu'  vohuuétrique  local 
{Schéma  \,/i(j.  98).  rinsciiplion  des  chan^emeuls  de  voIuiikmIu  ven- 
tricule di'oit,  en  mèiue  lemps  (pie  celle  des  changements  de  consis- 
tauce  du  myocarde  venlriculaire  <;anche  :  le  schéma  '2  de  la  même 
figure  rend  compl(>  de  la  signiticati(m  des  courhes  de  sens  invei'se 
simullanémeni  ohlennes.  Or,  au  moment  de  la  phase  télani(pie 
s'accusanl  |);a-  le  (hu'cissemeni  et  les  vihralions  nuisculaires  (P.  M.). 
le  volume  moveu  du  veniricnle  droil  diminue  {li(/ne  Vol.),  coiruue 
on  s'allend  à  l'ohservei' sous  linllnence  de  Tétat  de  demi-ressenT- 
meul  svsloli([ue  des  venlricules  lélanisés.  CetU'  expérience  conhV)le 
et  couiplèle  toutes  celles  (pii  ont  éh'  l'elatx'es  dans  les  dével()j)|)e- 
ments  précédents  et  qu'on  avait  ex(''cutées,  soit  à  Taide  de  Texplo- 
ralion  des  jtnlsations,  soit  avec  l'insciiplion  des  vai'iations  de  la 
|»ression  inlra-ventricnlaiic. 

Il  n"v  a  donc  plus  lien  de  (h'ci  ne  la  nn)rt  par  la  digitaline  connue 
imc  mort  eu  (Uaslolc  :  il  est  clair  (pie  la  diastole  survient  conune 
|)hénomè!ie  de  relâchement  cons(M'utir  à  la  tétauisatiori,  mais  l;i 
mort  du  tissu  est  (h'jà  coulirmée  :  le  cd'uv  a  élé  tué  en  lélanos. 

Eu  adoptant  cette  conception,  on  lait  disparaître  Topposition  si 
paradoxale  (pi'ou  était  ohligé  de  reconnaîlre  entre  la  mort  du  myo- 
carde des  mammileres  cl  celle  du  myocarde  des  animaux  à  sang 
IVoid  comme  la  gi-euouille  :  la  digitaline  était  considéiw  ])Our  ces 
d(M'niers  comme  un  poison  syslorupie,  pour  les  autres  comme  un 
poison  diastoli(jue.  En  j'éalilé,  c'est  un  poison  tétanisairt  pour  le 
myocarde  de  tous  les  animaux  :  s'il  paraît  agir  d'une  façon 
dillerente  sur  le  cœur  dans  les  deux  séi'ics,  c'est  que  les  ventri- 
cules des  nuunmilères  sont  inca|»al)les  de  sontenii'  une  tétanisation 
prolongée,  tandis  que  celui  des  hatraciens,  par  exemple,  s\d)it  l;i 
contracture  indétiuie;  mais  ce  n'est  là  (pi'une  dillerence  super- 
iicielle;  l'état  tétanique  est  au  fond  le  même  de  part  et  d'autre. 
Le  mode  suivant  lequel  meurt  le  myocarde  n'est  que  l'expression 
maxima  des  accidents  systoliqiies  de  rempoisonnement. 

La  tétanisation  parait  dès  lors  représenter,  avec  la  digitaline,  la 
strophantine  et  les  poisons  analogues,  le  terme  le  plus  élevé  de  la 
série  dans  raugmentatioii  d'activité  du   myocarde.   Celle-ci  com- 
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mciicc  (»;ir  rjui-^iiuMiliilioii  de  |>iiissaii(('  sysl()li(|iu',  |)()iif  laisser  ;i  l;i 
hiclivcjndic  siiii|tl('  iwcr  nouvelle  exa^éi'alioii  (réiier^ie;  plus  lard, 
ell(>  ariixc  ;i  la  lachyeaidie  aiyHinii(|ue  avec  accès  (leiui-l(''laMi(|ues, 
(>l  ahoulil  eulin,  à  la  suile  de  celle  pro^ressiou  cioissanle.  ;i  la 
lélanisalioii  vraie  à  secousses  dissociées. 

Cet  accès  liiial  est  le  signal  de  la  inoii  (\u  vœwv  :  le  myocarde 
épuisé  eiilrc  aloi"sdans  l'étal  |)éi"islalli(|ue,t|ui  se  leiiuine  lui-uièuie 
par  riiMinobililé  diaslorupie.  l,e  poison  a  di'jà  lu(''  le  cœur  an 
monient  où  ap|)arail  la  Iréuuilalion  :  ccsl  une  tnorl  par  t('l(i)ws 
(•(ir<li(i(jin'  cl  von  pas  nnc  inori  en  diastole. 

Si  lanalogic'  entre  la  l'epréseutatiou  gra|)hi(ine  des  accidents 
létaiii(jues  mortels  du  c(eui'  lu(''  parla  digitaline  el  la  stropliantine 
dune  part,  par  les  excitations  diicctes  électri(|ues,  tianuudi(pies  el 
inteistitiellesd'aulreparl  (voy.  cliap.  \).  est  t"rapj)aiite,  connue  nous 
venons  de  le  voir,  la  cnmpai'aison  do  l'état  du  cœur,  de  visti, 
dans  les  deux  séries,  n'est  pas  moins  suggestive  :  qu'on  examine 
le  coMU'  de  la  grenouille  arrêté  en  systole,  contracture,  J)ossel('', 
rendu  pâle  par  l'évacuation  du  sang,  à  la  suite  d'une  l'ai-adisation 
on  bien  duu  em|)oisounemenl  par  la  digitaline  on  la  stro|)hanline. 
ou  observera  une  identité  si  complète  (juil  sera  impossible  de 
désigner  la  cause  de  la  mort  dans  chaque  cas.  On  épiouvera  ici  le 
même  embarras  que  j'affirme  ne  ])ouvoir  éviter,  malgré  le  granfl 
n()nd)re  de  spécimens  gia|)liiques  (pie  j'ai  ("tndii's,  si  j'ai  sous  les 
yeux  les  courbes  de  la  mort  des  ventricules  de  plusieurs  mammi- 
l'ères  tués  par  l'excitation  faradique  ou  |)ar  un  poison  tétanisant  : 
il  sullit  de  feuilleter  ce  tj'avail  pour  s'assurer  soi-même  de  la 
difficulté  dont  je  parle,  et  la  ligure  comparative  ci-jointe  en  fournira 
la  ))reuve  innnédiate  {{i^^.  09)  :  la  courbe  1  correspond  à  la  mort 
subite  des  ventricules  chez  un  chien  empoisonne*  pai'  î)  milligiam- 
mes  et  demi  de  digitaline  Adrian  ('J8  mai  IcSDO)  ;  la  courbe  2 
montie  la  mort  subite  des  deux  ventricules  tués  par  fai'adisatiou 
ventriculaire  gauche  e\w'/.  un  chien  (18  déc.  1891),  et,  la  courbe  5, 
le  même  phénomène  chez  un  chat  (18  arr// 1891).  Si  chacun  de  ces 
ti'acés  n'eût  été  annol(',  javoue  (|ue  j'aurais  pu  parfaitement  les 
confondre. 

De  cette  identité  des  accidents  di;  part  et  d'antre  on  est  conduit 
à  remonter  à  une  communauté  de  nature  :  la  digitaline,  la  stro- 
phantine,  etc.,  tueraient-elles  le  cohu-  à  la  façon  des  stinnilants 
pliysi([ues.   et  n'y  auiait-il  entre  le  |)oison  et  l'excitant    ai'tificiel 


f.'O 
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l'aulrc  tlifîércuccqiriiiic  rapidité  cVaclioii  inslantauôc,  avec  celui-ci, 
iiaduelle  avec  celui-là?  Cette din'ércnce  se  ramènerait,  a})rès  tout. 


n    nn.^/NA^^^-v- — -^^-^/vwv- 


Mmtiulj.di 
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llp^ — — 

JJ,  Mort  sut.p.Fttr.Vj. 


^^^  -ër  Morl.Sui.p.rar.2V". 


Fig.  9ît.  —  Coiiii)iir;iison  grapliiciuc  de  l;i  iiioi'l  du  cœur  imi-  la  diyilalino 
cl  \y,\v  la  l'aradisaticiii  direclc. 

Ii:in-  la  courbe  1.  li'  v(>ntiiciilc  fjaiiclic  (/'.  V.  (j.)  csl  Un'  siiliili-iiirnl  par  la  dit^italine,  en  état  de 
(leiMi-lélanos;  dans  la  courbe  i.  la  mort  suliile  du  vcniriculc  (dod  (/'.  V.  d.)  cl  du  ventricule 
■;auclie  (/*.  V.  (j.)  est  produile  jiar  la  laradisation  totale  du  conir,  au  point  E;  dans  la 
coui-lie  3,  le  ventricule  droit  (/'.  V.)  est  tué  par  laradisalion  locale  {£.}.  [Délnils  dans  le  texte.) 

à  une  question  de  dose,  dose  toxique  alleiiile  par  degrtîs,  dose  téta- 
nisaute  réalisée  d'emblée  avec  les  excitations  extérieures  :  la 
preuve  en  parait  fournie  par  la  possibilité  de  foudroyer  le  cœur 
avec  la  miMue  instantanéité  qu"avec  des  excitations  électriques,  si 
Ion  emploie  du  premier  cou[»  la  dose  v(tulue  de  digitaline.  Au  lieu 
dï'tre  excité  par  Vcxlcricur.  le  myocarde  l'est  dans  V intimité  de 
.SCS-  fibres  :  au  fond,  le  mécanisme  paraît  identique. 


5.  Les  influences  <|«î  rendent  le  eopiir  moins  excitable  directement 
atténuent  également  l'action  toni-ventriculaire  des  poisons  téta» 
nîsants. 


1"  Nous  avons  vu  (Cliap.  X,  §  7)  qu'un  certain  nombre  d'influences 
locales  ou  générales,  capables  d'amoindiir  l'excitabilité  du  myo- 
carde, le  rendaient  moins  accessible  à  reflet  tétanisant  des  exci- 
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talions  (liicclcs;  paniii  ces  iiilliiciiccs  (It'prcssivcs,  j'ai  surtout 
iiisisli'  siu'  celle  de  la  eoeaïnisalioii,  (|iie  j'avais  |»arlieulièreiueiit 
('ludiée. 

(-0  uivocai'(li>,  ainsi  alléii'  dans  s(tn  excitabilité,  se  niontrerail-il 
moins  ini|)i'essionnal)le  à  l'action  des  poisons  tétanisants?  'l'elle 
i>st  la  (|U(>stion  (|ue  je  me  suis  posée,  après  avoir  constaté  la 
reniai'quable  atténuation  (](*s  ell'ets  [)roduits  pai'  les  stimulations 
('lectri(|u(>s  et  uiéeanicjnes  sui-  le  e(eur  coeainé.  Ici  encoi'e  Texpé- 
rienc(>  a  confirmé  l'liy|)otliès(\  et,  sans  entrei'  dans  (Tantres  détails, 
je  |)uis  dire  qu'il  faut,  |)oni'  tuer  un  cumu"  sonmis  à  Faction  de 
l  centigramme  de  cocaïne  par  kilo  d'animal,  une  dose  de  digitaline 
au  moins  double  de  celle  qui  eût  produit  la  mort  chez  l'animal 
normal  :  de  même,  tous  les  accidents  digilaliniques  sont  retardés 
et  attéiuiés  au  cours  de  lempoisonnement  sans  que  le  sens  en  soit 
moditié  par  l'action  cardiaciue  |)réalable  de  la  cocaïne;  il  semble 
cependant  (ce  qui  ne  ferait  ([ne  confirmer  lliypothèse)  que  la  phase 
tétanique  terminale  est  abrégée  et  moins  marquée  dans  les  ventri- 
cules cocaïués  d'abord,  puis  empoisonnés  par  la  digitaline  :  c'est 
précisément  un  spécimen  de  ce  genre  que  j'ai  re|)i()dnit  dans  la 
courbe  1  de  la  figure  99;  j'ai  observé  le  même  fait  dans  d'autres 
spécimens  des  25  et  ôO  mars  et  l"  avril  1892. 

La  raison  poiu'  la([uelle  le  myocarde  cocaïne  répond  moins  acti- 
vement aux  stimulations  artificielles  paraît  être  la  même  que  celle 
(pii  le  rend  moins  impressionnable  à  l'action  tétanisante  des  poi- 
sons :  dans  les  deux  cas  c'est  la  moindre  excitabilité  du  tissu  qui 
est  en  cause. 

1°  La  chloralisation  à  hante  dose  se  comporte  de  même  :  Gley  a 
vu  les  ventricules  des  mammifères  résister  beaucoup  plus  aux 
accidents  de  la  faradisation  dans  la  chloralisation  profonde  (\uc 
normalement.  De  mon  côté,  j'ai  observé  une  activité  toxique  beau- 
coup moindre  de  la  digitaline  et  de  la  strophantine  chez  les  ani- 
maux fortement  chloralisés  au  préalable  que  chez  ceux  qui  étaient 
seulement  immobilisés  par  le  curare.  Ce  fait  a  son  pendant  dans 
cette  autre  remarque,  que  j'ai  faite  plusieurs  fois,  que  les  accidents 
déjà  provoqués  par  la  digitaline  sont  atténués  i)ar  l'interventiorr 
ultérieure  de  la  chloralisation. 

5"  Les  actions  nerveuses  d'arrêt  centrifuges  et  centrales  suppri- 
ment les  accidents  de  tétanisation  cardiaque  produites  par  les 
excitations  directes  du  myocarde  (voy.  chap.  x).    On  devrait  s'al- 
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ItMidre,  coiiforinémoiit  à  la  séi'ie  (jiii  précède  (cocaïiie-chloral)  à 
voii'  l'action  d('  la  digitaline  atténuée,  au  moment  des  troubles 
excito-cardiaques.  par  rintervention  d'excitations  nerveuses  inhi- 
bitoires  portant  sur  le  segment  péripliérique  ou  sur  les  origines  des 
nerfs  vagues.  La  tbéorie  indique  qu'il  en  serait  bien  ainsi,  mais,  à 
cette  phase  de  l'intoxication  digitalinique,  les  a})pareils  cardiaques 
d'arrêt  ont  i)erdu  leur  excital)ilité.  11  ne  tant  donc  pas  s'étonner 
que  le  fait  si  remarquable  de  la  suppression,  |)ar  rintervention  des 
appareils  modérateurs,  des  accidents  tétaniques  d'origine  excitante 
externe,  n'ait  pas  son  pendant  au  cours  des  troubles  anab)gues  pro- 
duits par  la  digitaline. 

De  ces  rapprochements  résulte  une  vraisemblance  })lus  gi'ande 
encore  en  laveur  de  l'action  stinuilante  inyocardique  delà  digitale  : 
(piehpu's  expériences  fourniront  à  riiypotlirse  la  démonstration 
directe. 


g  s.  Preuve  d'une  aetion  niuseulaire  directe,  indépendante, 
de  la  digitaline  sur  le  Cflour. 

L'influence  myocardique,  sinij)lement  tonicpie d'abord,  tétanisante 
plus  tard,  de  la  digitaline,  est  déjà  établie  par  une  longue  série  de 
démonstrations  indirectes  {voy.  rhap.  II,  IV,  V,  VII,  X);  mais 
jusqu'ici  nous  n'avons  pas  fourni  la  démonstration  d'une  action 
immédiate  sur  le  tissu  nuiscnlaire,  sans  intermédiaire  nei'veux. 
Tout  ce  que  nous  avons  vu  des  ellets  toni-cardiaques  de  la  digi- 
taline peut  s'expliquer,  comme  nous  avons  tenté  de  le  faire,  pai' 
une  surexcitation  des  organes  nerveux  toni-accélérateurs  intra- 
cardiaqucs  (chap.  VII);  seul,  l'accident  tétanique  terminal,  très 
bref  chez  les  mammifères,  très  prolongé  chez  les  animaux  à  sang 
fi'oid,  se  présente  comme  évidemment  lié  à  une  intluence  myocar- 
dique indépendante,  l'innervation  cardiaque  étant  à  cette  période 
iinale  complètement  hors  de  cause.  Il  parait  logique  dès  lors  d'ad- 
mettre que,  dans  les  troubles  qui  ont  précédé  cette  })ériode,  le 
myocarde,  en  tant  que  tissu  musculaire,  n'était  })as  resté  indiffé- 
rent à  l'action  du  poison  et  qu'il  avait  pris  sa  part  dans  les  acci- 
dents toni-arythmiques.  Mais  il  était  nécessaire  de  chercher  une 
démonstration  directe  de  l'action  myo-tétanisante  de  la  digitaline, 
quelque  probante  que  pût  être  l'observation  d'une  tétanisation  sur- 
venant à  la  période  où   nous  ne  pouvons  plus  provoquer  de  mani- 
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Icstalioiis  d'aclivitr  nerveuse  iiilin-eardiaqiio.  C'est  ceciiie  jai  leiilé 
dans  (les  expérioiicos  publiées  eu  18<S1  et  souvent  répétées  depuis  : 
j'en  domierai  ici  un  simple  résumé. 

La  pointe  du  cœur  de  la  grenouille  étant  eonsidc'ri'e  eoiume 
dépourvue  d'orgaues  uerv(Mix,  du  moins  ganglionnaires,  dcîvient 
iei  un  préeieux  réactif  :  la  dil'lieullé  consistait  à  maintenir  ses 
relations  avec  la  base*  du  cœur,  sans  lui  permetti'c  de  s'indjiber  du 
|)oison  administré  à  Taninuil,  tout  eu  conservant  le  moyen  de  la 
soumettre  à  la  même  influence  que  le  tissu  lu'^vro-musculaire  des 
2/5  supérieurs  du  ventricule.  Jai  utilisé  dans  ce  but  ce  que  j'ai 
appel('  la  Séparation  physiologique  de  la  pointe  du  camr  :  en  opé- 
rant à  la  manière  de  Bernstein  ou  d'une  façon  analogue,  par  la 
constriction  linéaire  énergique  appliquée  transversalement  au 
niveau  du  1/i  inférieur  du  ventricule,  on  obtient  une  région  basi- 
laire  (lig.  100,  n"  2)  qui  continue  à  se  contracter  et  à  se  relâcher 
rythmiquement,  tandis  que  la  région  apexienne  reste  distendue 
|)ar  le  sang  que  viennent  de  projeter  dans  sa  cavité  les  systoles  de 
la  région  active  :  cette  pointe  du  cœur  ne  pourra  se  contracter  que 
si  elle  est  soumise  à  des  excitations  soit  externes,  soit  internes, 
lepréscntant  pour  elle  la  stimulation  qu'elle  cesse  de  recevoir  de 
la  portion  basilaire.  Dans  ces  conditions,  on  injecte  sous  la  peau  de 
ianimal  et  d'une  autre  grenouille  à  cœur  intact,  quelques  dixièmes 
de  milligrammes  de  digitaline,  c'est-à-dire  une  dose  capable  de 
])rovoquer  rapidement  la  contracture  ventriculaire.  Au  bout  de 
(]uelques  minutes,  on  voit  le  cœur  prendre  l'aspect  n"  5,  fig.  100  : 
le  cœur  de  la  grenouille  intacte  est  arrêté  en  systole  ventriculaire 
(otale  (C.  int.);  la  contracture  tétanique  n'atteint  que  la  portion 
basilaire  du  ventricule  [C.  sép.  P)  dont  la  pointe  n'a  pas  subi  le 
contact  du  poison,  le  sang  ne  s'étant  pas  renouvelé  à  son  intérieur. 
Cette  pointe  reste  en  diastole,  plus  distendue  encore  qu'avant  l'ac- 
tion de  la  digitaline.  Si  on  la  soumet  à  une  percussion  extérieure 
([ui  en  provoque  la  contraction,  elle  se  débarrasse  dans  l'aorte,  au 
travers  de  la  région  basilaire  contractée,  mais  se  laissant  distendre, 
du  sang  normal  qu'elle  contenait  et  reçoit  en  échange,  des  oreil- 
lettes, une  certaine  quantité  du  sang  digitaline;  au  besoin,  on  favo- 
rise cette  pénétration,  qui  se  fait  malaisément  dans  le  défilé  ventri- 
culaire, par  une  légère  pression  à  la  surface  des  oreillettes.  A  la  suite 
de  cet  échange  d'un  sang  iuofVensif  contre  un  sang  fortement 
toxique,  la  pointe  commence  déjà  à  devenir  moins  tendue,  moins 
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globuleuse  ;  on  renouvelle  5  ou  4  lois  la  pereussion  de  la  pointe 
ainsi  que  le  renouvellement  du  sang  à  son  intérieur  et  on  obtient 


1.  Normal 

2.apr.  sép.pKys. 

y/     VL 

V/ 

D            .    S 

3-  ay.  lij. 

4.    op.  Dtg'. 

'\/  ■« 

V    \ 

C.mb.         Osi^P. 

Cint.        Cp.coritr. 

Fiy.  100.  —  Expéi'ioiicc  de  la  pointe  du  cœur  (séparation  pliysiologi(iue) 
subissant  l'action  myocardique  de  la  digitaline. 

1.  Cœur  normal  de  la  grenouille  en  diastole  et  en  systole. 

i.  Cœur  après  srparation  pliysiologique  de  la  pointe  opérée  au  moyen  d'une  constriction  linéaire. 
D.  diastole  de  la  base,  avec  immobilitt-  de  la  pointe  ;  S.  systole  de  la  base  distendant  |)assive- 
mont  la  pointe. 

5.  Sous  l'inlUiencc  d'une  dose  to\i(pio  de  dij;ilalinc,  un  conu'  iniacl  présente  une  contraclure 
totale  du  ventricule  ;  seule  la  base  subit  cette  contracture  après  séparation  physiologi(|ue  de 
la  pointe  (C.  sép.  ji.)  ;  la  pointe  reste  distendue  par  le  sang  normal. 

1.  Après  une  série  d'évacuations  du  sang  normal,  la  pointe,  ayant  reçu  du  sang  digitaline,  piend 
l'attitude  contracturée  (C  p.  contr.)  et  le  ventricule  tout  entier  en  systole  ressemble  au  ventri- 
cule digitaline  intact  (C.  in.),  saut'  au  niveau  du  sillon  creuse  par  la  compression  linéaire 
préalable. 


ainsi  (n"  4,  C.  p.  conir.)  un  venliiciile  complètement  contracture, 
aussi  bien  au  niveau  de  la  pointe  qu'au  niveau  de  la  base  :  ce  ven- 
tricule ne  difft'rc  plus  dvi  ventricule  tétanisé  (C.  int.)  de  la  grenouille 
qui  n'avait  pas  subi  la  séparation  physiologique  de  la  pointe,  que 
par  les  traces  de  la  constriction  linéaire  ayant  servi  à  produire 
cette  séparation. 

Nous  avons  donc  In,  je  crois,  une  dérnonsti-ation  positives  et 
directe  de  Faction  tétanisante  de  la  digitaline  sur  le  myocarde, 
abstraction  faite  de  l'intervention  nerveuse.  Cette  même  démon- 
stration est  applicable,  bien  entendu,  aux  autres  poisons  systo- 
liques;  le  même  procédé  peut  servir  aussi  à  l'analyse  de  l'action 
myocardique  des  poisons  diastoliques  ;  mais  sans  entrer  dans  les 
détails  que  comporterait  une  telle  analyse  comparative,  je  me 
borne  au  point  spécial  qui  nous  intéresse  en  concluant  que  la 
digitaline  est  bien  un  })oison  musculaire  cardio-tétanisant. 

11  suffit  maintenant  de  rappeler  l'état  du  cœur  tué  en  contracture 
par  les  excitations  directes  et  par  la  digitaline  pour  légitimer  l'assi- 


Fi{.\yçois-i-n  \y(:K.       action  iik  i,.\  dicitamm:.      741 

milatioii   (jiie  nous  iivoiis  (Ii''V(>1'»|)|h''('  dans  ce  ('liaj)ilro  ciilrc;   les 
oH'cIs  myocardiqiies  de  ruiic  cl  rauli'(>  iiilluoiiccs  stimulantes. 

Ou  est  dès  lors  autorisé  à  ('Icudrc  à  reusemblc  des  accidents 
loui-ventrirulaires  produits  par  la  di<i,ilaliu(\  du  début  de  sou 
action  jus(|u";i  son  cllcl  to\i(|uc  luoricl,  la  notion  (jui  découle  de  ces 
expériences  :  il  paiait  clair  (pic,  |)cu(lant  toute  révolution  des 
lioubles  di<iitalini(pics,  le  myocarde  a  j)ris  sa  part  à  raugmentalion 
de  tonicité  dont  nous  avons  analvsé  les  effets  successifs;  Taction 
(piil  a  subie,  a  marcbé  d'abord  de  \)n\v  avec  la  sliuudation  simul- 
tanée des  a|)pareils  modérateurs  et  toni-accéléraleurs  (phase  de 
ralcntissemeiit  avec  au<;incntation  d'énergie),  })uis  avec  la  stimula- 
lion  des  ap|)areils  accélérateurs  seuls,  les  organes  modérateurs 
étant  supprimés  pendant  les  périodes  de  tachycardie  toxique;  enfin, 
c'est  l'intervention  de  l'élément  musculaire  isolé  des  organes.accé- 
lérateurs  tués  à  leur  tour,  mais  tardivement,  par  la  digitaline, 
(pii  a  provoqué  la  manifestation  motrice  tei'minale  se  caractérisant 
j)ar  le  tétanos  cardiaque. 


XII 


RÉSUME    ET    CONCLUSIONS 


I.  Synchronisme  des  niodi/icafioïis  de  la  firquence  et  du  rythme 
produites  dans  les  deux  ventricules  par  ta  digitale.  —  Le  ralentis- 
sement régnlier  ou  irrégnlier  du  cœur,  produit  })ar  les  faibles  doses 
de  digitaline  (ou  après  élimination  des  fortes  doses)  est  rigoureu- 
sement synchrone  dans  les  deux  ventricules,  la  régularisation  du 
cœur  préalablement  arythmique,  obtenue  au  moyen  de  la  digita- 
line, porte  également  sur  les  deux  ventricules,  tout  connue  l'accé- 
lération toxique.  On  retrouve  ce  synchronisme  parfait  dans  les 
accidents  arythmiques  les  plus  variés.  De  même,  les  intermittences 
isolées  ou  les  séries  de  systoles  retardées  affectent  également  les 
deux  ventricules. 

Si  ce  synchronisme,  que  nous  retrouvons  dans  le  ralentissement 
et  dans  l'accélération  régulière  ou  arythmique,  a  pu  être  mis  en 
doute,  c'est  que  les  pi'océdés  d'exploration  comparative  des  deux 
cœurs  ont  été  défectueux.  On  ne  peut  juger  avec  rigueur-  de  la 
fréquence  relative  des  deux  ventricules  au  moyen  de  rexj)loration 
manométrique  aortique  et  pulmonaire;  les  manomètres  élastiques 
eux-mêmes,  tout  fidèles  qu'ils  soient,  laissent  croire  que  le  ventri- 
cule droit  donne,  dans  certaines  formes  d'arythmie,  un  plus  grand 
nombre  de  systoles  que  le  gauche  :  ce  dernier,  en  effet,  peut  n'en- 
voyer dans  l'aorte  que  des  ondées  trop  faibles  pour  se  traduire  même 
à  courte  distance,  alors  que  chaque  ondée  pulmonaire  se  manifeste 
par  une  élévation  de  la  pression.  L'erreur  est  facilement  évitée 
par  l'examen  comparatif  direct  des  deux  ventricules,  surtout  au 
moyen  de  l'exploration  de  la  pression  inti-a-cardiaque,  à  la  condition 
toutefois  que  la  sensibilité  des  appareils  soit  suffisante  pour  tra- 
duire le  moindre  effort  systolique. 
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II.  Si/ii(')'(i/('  (le  rdiu/Hiciilalion  d' (ici ion  si/slolifine  des  deux  vcii- 
h'icidcs.  —  l,a  dij^ilalc  l'ciilorco  réucrgic  vcnlriciilaiic,  (iiicllc  (|ii{' 
soit  la  iiiodilicalioii  subie  |)ai'  la  IVéquonco  du  cœur.  Ccl  cll'el  se 
pi'oduit  |)ai'all('l(MU(Mil,  mais  non  au  mc^nie  dogrc',  dans  les  doux 
v(MilricuI(>s;  il  v  a  donc  synergie,  iowwuc  il  va  si/ncliroti/smc  cnlic 
le  vculriculc  dioil  cl  \c  vculriculc  gauche,  mais  le  syuclii'onisme 
est  absolu,  taudis  (|ue  la  synergie  uest  (|ue  rchdive.  (Vest  la  dill'é- 
reuce  des  changements  de  la  résistance  artérielle  générale  et  pul- 
monaire au-devant  des  ventricules  gauche  et  droit  (|ui  cire  cette 
diflérence,  chaque  ventricule  proporlioimaut  son  ellort  à  la  l'ésis- 
lance  à  surmont(>r,  (>t  \e  veidricule  gauche  ayant  à  lutter  contre 
luie  pression  l)eaucou|)  |)lus  rapidement  croissante  et  beaucoup 
plus  haute  que  le  ventricule  droit.  La  pression  artérielle  pulmo- 
naire augmente  cependant  elle  aussi,  malgré  l'assertion  contraire 
émise  ])ar  certains  expéiimentateurs;  mais  il  faut,  pour  apprécier 
le  fait  avec  certitude,  recourir  à  des  manomètres  chargés  d'un  liquide 
moins  dense  que  le  mercure,  à  cause  du  peu  d'importance  de  cette 
augmentation  de  pression.  Les  expériences  comparatives  sur  la 
circulation  cardio-pulmonaire  et  cardio-aortique  montrent  le  paral- 
lélisme de  l'augmentation  des  deux  pressions  artérielles  et  le  paral- 
lélisme (non  l'équivalence)  de  l'exagération  d'énergie  des  deux 
ventricules. 

in.  Action  cardio-tonique  portant  sur  la  diastole  des  deux  ven- 
tricules. —  L'extensibilité  diastolique  ventriculaire,  à  Taugmenta- 
tion  de  lacjnelle  on  a  fait  jouer  le  principal  rùle  dans  l'exagéra- 
tion du  travail  dn  cœur  digitaline,  ne  peut  être  étudiée  fructueu- 
sement par  la  plupart  des  procédés  employés  :  la  contre-pression 
du  c(eur  dans  le  péricarde  ne  fournit  aucun  renseignement  sur  la 
résistance  propre  du  myocarde  ventriculaire;  le  fait  que  le  volume 
total  du  cœur  s'exagère  à  un  plus  haut  degré  sous  l'influence  des 
arrêts  diastoIi([ues  produits  par  le  nerf  vague,  ne  prouve  pas 
davantage  que  l'extensibilité  ventriculaire  est  augmentée  :  ce 
résultat  ne  s'observe,  en  effet,  qu'avec  des  arrêts  plus  prolongés; 
pour  une  même  durée  de  l'arrêt  diastolique,  l'augmentation  de 
volume  du  cœur  est  au  contraire  moins  grande. 

En  recourant  à  des  procc'dés  mieux  appropriés  (mesure  du  volume 
moyen  du  cœ'ur  du  début  à  la  tîn  de  l'action  de  la  digitale,  pres- 
sion iidra-cardiaque,  degré   de  distension  ventriculaire  pour   des 
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cliarges  veineuses  semblables,  etc.),  ou  constate  que  le  poison 
renl'orce  la  tonicité  du  myocarde  veutriculaire  au  lieu  de  la  dimi- 
nuer, comme  on  l'a  avancé  sans  preuves  suffisantes. 

Cette  action  cardio-tonique  se  maiiifesle  aussi  bien  dans  le  ven- 
tricule droit  que  dans  le  venli'icule  i;anclH\  mais  à  un  degré  diflé- 
renl.  plus  notable  dans  ce  dernier  donl  la  nuisculalure  est  plus 
puissante. 

On  a  ici  le  pendant  du  renrorcenient  d'énergie  systolique  indiqué 
tout  à  l'heure  ;  la  digitale  est  essentiellement  un  agent  myo-tonique 
pour  le  cœur  :  elle  exerce  celte  innuence  à  toutes  les  phases  de 
sonaclion:  elle  la  manifeste,  pendani  la  période  d'intoxication, 
par  des  accès  demi-tétaniques,  et,  même  au  moment  de  la  mort,  par 
la  tétanisation  brusque,  qui  est  le  signal  de  la  mort  du  cœur. 

La  constatation  d'une  dépression  iulra-ventriculaire  plus  brusque 
et  plus  profonde  à  la  suite  de  chaque  systole  ne  change  rien  à  la 
formule  généiale  qui  précède  :  si  le  myocarde  se  détend  ainsi 
brusquement,  c'est  qu'il  vient  de  fournir  une  systole  énergique  et 
rapide;  il  se  décontracte  comme  tout  nuiscle  shié  dans  les  mêmes 
conditions,  sans  avoir  pour  cela  subi  une  action  diastolique  parti- 
culière de  la  pai't  du  poison  :  on  retrouve  un  phénomène  identique 
sous  l'infinence  de  l'action  des  nerfs  accélérateurs. 

IV.  Moii  subite  du  cœur  en  tclanos  suivi  (Je  relâchemenl  diasto- 
lique. Synchronisme  des  deux  ventricides.  —  La  mort  du  cœur 
digitaline,  chez  les  mannnifères,  se  produit,  comme  chez  les  animaux 
à  sang  froid,  non  en  diastole,  mais  en  tétanos,  avec  cette  différence 
que,  chez  les  animaux  supérieurs,  la  tétanisation  est  dissociée  au 
lieu  de  constituer  une  contracture  parfaite  et  qu'elle  est  de  très 
courte  durée,  au  lieu  de  se  prolonger  indéfiniment  :  la  brièveté  de 
l'accident  mortel  chez  les  mammifèies  a  pu  le  laisser  passer  ina- 
perçu, quand  on  n'a  pas  appliqué  les  appareils  enregistreurs  au 
cœur  lui-même;  sa  démonstration  est  des  plus  simples  avec  l'in- 
scription des  pulsations  ventriculaires  combinée  à  celle  des  varia- 
tions de  la  pression  intérieure.  Le  cœur  est  mort  dès  ce  moment 
comme  organe  actif,  car  il  cesse  d'envoyer,  à  partir  du  début  de  son 
tétanos  tînal,  des  ondées  dans  les  artères;  puis,  il  se  relâche, 
d'abord  en  trémulation,  puis  en  diastole  délînitive. 

L'accident  tétanique  ultime  est  synchrone  dans  les  deux  ventri- 
cules, mais  ici  enc-ore  la  question  du  synchronisme  sera  différem- 
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iiKMil  jiig(''(\  siiivaiil  (iiiOii  explorera  la  pression  aorli(jue  ol  piiliiK»- 
iiairo  isolément  ou  eu  même  temps  (jue  l(>s  pulsalioiis  el  ])ressioiis 
(lu  eœur  lui-même. 

Avec  riiisei'ipliou  seule  des  variations  de  la  pression  dans  les 
arlèi'es.  ou  eoncinia  ({ue  la  ukm'I  est  successive,  an  lieu  d'être 
sinmltauée,  dans  le  ventrieule  gauche  et  dans  le  ventricule  droit  : 
en  ellet,  on  voit  subsister  des  pulsations  dans  l'artère  pulmonaire, 
alors  que  toute  variation  de  pression  a  disparu  dans  l'aorte.  La 
simultanéité  des  accidents  ventricnlaires  à  droite  et  à  gauche  n'en 
existe  pas  moins,  mais  le  v(Mitricnle  gauche  cesse  de  recevoir  du 
sang  des  réseaux  pulmonaires,  tandis  que  le  ventricule  droit,  encore 
alimenté  par  le  système  veineux  général,  continue  un  instant  à 
envoyer  dans  l'artère  pulmonaire  de  faibles  ondées,  insuftisantes  à 
entretenir  la  circulation  au  ti-avers  du  poumon  et  à  approvisionner 
le  cœur  gauche. 

La  tétanisation  cardiaque  tînale  paraît  être  l'expression  maxima 
de  l'action  toui-veutriculaire  de  la  digitale. 

Y.  Défaut  (le  subordination  des  modifications  de  la  frécjuence  et 
du  rythme  des  ventricules  à  V augmentation  de  la  rx'sistance  arté- 
rielle et  aux  changements  d'activité  des  oreillettes.  Adaptation  de 
Vénergie  variable  du  cœur  à  la  résistance  artérielle  et  à  l'apport 
veineux.  —  La  recherche  du  mécanisme  des  effets  successifs 
nmltiples  qu'exerce  la  digitale  sur  le  cœur  (changements  de  fré- 
(pienc(S  de  rythme  et  d'énergie)  jusqu'au  moment  où  elle  tue  les 
ventricules  par  un  accès  tétanique  subit,  suivi  de  trémulation  tibril- 
laire  et  de  diastole  croissante,  soulève  une  série  d'hypothèses  que 
nous  avons  cherché  à  discuter  méthodiquement  dans  notre  étude 
détaillée. 

La  première  question  qui  se  présente  est  celle  d'un  rapport  de 
subordination  entre  le  ralentissement  cardiaque  et  l'élévation  de 
la  pression  artérielle;  on  sait,  en  eflet,  que  la  digitale  produit  sur 
les  artérioles  aortiques  une  action  constrictive  :  elle  élève  ainsi  la 
pression  dans  l'aoï'le  et  augmente  la  résistance  au  devant  du  cœur 
gauche.  Dès  lors,  on  a  pu  supposer  logiquement  que  la  digitale 
n'exerce  sur  le  cœur  qu'une  action  ralentissante  indirecte,  tout 
comme  le  ferait  une  importante  constriction  artérielle  primitive- 
ment produite  (compression  de  l'aorte,  excitation  des  splanchni- 
([ues).  L'analyse  comparative  des  effets  produits  sur  la  pression 
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vonlriciilairc  droite  et  gauche  montre  que  cette  couceptiou  est 
irisuftîsaute. 

La  subordination  du  lalentissemeut  ventriculaire  à  l'excès  de 
résistance  artérielle  ne  serait  pas  établie  davanta<j;e.  même  s'il 
était  démontré  que  la  digitale  agit  sur  les  vaisseaux  pulmonaires 
comme  sur  les  vaisseaux  aoi'tiques  en  en  produisant  la  constric- 
tion.  On  ne  peut,  en  etlet,  admettre  qu'une  môme  cause,  l'excès 
de  résistance  artérielle,  produise  successivement  des  elïc'ts  inverses, 
le  ralentissement  d'abord,  plus  lard  l'accélération  simple  ou  aryth- 
ini([ue  du  cœur  :  on  ne  peut  raccepter,  même  en  faisant  toutes  les 
concessions  i\uc  suggère  la  notion  dune  inlhience  paralysante  de 
la  digitale  sur  les  nerl's  modérateurs,  à  partir  d'un  certain  degré 
d'intoxication.  Tout  ce  qu'on  peut  accorder,  et  ceci  est  hors  de 
doute,  c'est  que  l'augmentation  de  la  pression  artérielle  impose  au 
cœur  un  déploiement  d'énergie  qui  est  jiroportionné  à  la  résis- 
tance à  surmonter. 

Les  changements  de  fréquence  et  de  rythme  du  cœur  résultent  de 
l'action  directe  du  poison  sur  le  tissu  neuro-myocardique,  comme 
le  prouvent  les  expériences  de  circulation  artificielle  sur  le  cœur 
isolé  des  animaux  à  sang  froid  et  celles  qu'on  exécute  chez  les 
mammifères  dont  le  c(eui'  a  été  réduit  au  circuit  pulmonaire-coro- 
naire :  on  retrouve  ici  tous  les  elléts  ([ue  détermine  la  digitale 
sur  le  cœur  des  animaux  intacts,  aussi  bien  l'action  produite  sur  la 
fréquence  et  le  lythme,  que  l'inlluence  toni-cardiaquc.  Chez  l'ani- 
mal intact,  pourvu  d'un  circuit  cardio-pulmonaire  et  cardio-aortique 
complet,  l'action  toni-vasculaire  s'ajoute  à  l'action  toni-cardiaque 
pour  pioduire  l'élévation  de  la  pression  dans  les  deux  systèmes, 
mais  l'effet  cardiaque  n'est  pas  subordonné  à  la  modification 
ai'térielle. 

Cette  première  hypothèse  écartée,  il  s'en  présente  une  seconch:; 
du  même  ordre  :  les  modifications  variées  (surtout  les  change- 
ments d'énergie)  produites  par  la  digitale  dans  les  ventricules  ne 
résulteraient-elles  pas  d'une  influenceprimitivement  exercée  parce 
poison  sur  les  oreillettes?  On  sait  en  elfet  que  les  variations  de  la 
capacité  diastolique  et  du  retrait  syslolique  des  oreillettes  règlent 
l'approvisionnement  ventriculaii-e,  et  qu'on  a  eu  l'idée  de  subor- 
doiuier  le  travail  du  cœur  aux  changements  d'action  des  oreillettes, 
dans  toute  une  série  d'influences  nerveuses. 

L'hypothèse  valait  donc  d'être  discutée.  Son  examen  nous  a  per- 
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mis  diiHlKiiicr  en  |»;iss;iiil  iiiic  (lillV'riMicc  iiiipoilaiilc  dans  raclidii 
aurinilaiic  cl  dans  laclioii  vcnliiciilairc  de  la  digitale  :  laccoi'd 
si  (''Iroil  ([lie  nous  avions  observé  entre  les  deux  ventricules,  tant 
au  point  de  vue  du  rytlinie  ([uau  |)oiiit  de  vue  de  rcneigie.  lait 
déraut  entre  les  deux  oreillettes:  ces  appendices  veineux,  en  (dlet, 
ne  sont  |)as  solidaires  l'un  de  l'autre  connue  le  sont  les  deux  moitiés 
du  véritable  c(eur,  du  cœur  veutriculaire.  Mais  nous  avons  pu  sur- 
tout établir,  en  comparant  dinstanl  en  instant  les  cbaugemcnts 
subis  par  les  oreillettes  sous  rinlluence  de  la  digitale  à  ceux  qui 
survenaient  dans  les  ventricules,  rindépcndance  complète  de  ces 
derniers  (Iréipience,  rythme,  énergie). 

Ces  deux  interprétations  étant  écartées  et  faction  ventiiculaire 
de  la  digitale  se  dégageant  comme  une  action  locale,  indépendante 
des  ellets  subis  j)ar  la  l'ésistauce  artérielle  et  par  la  l'onction  auri- 
culaire, il  faut  aborder  la  question  complexe  des  rapports  entre  les 
variations  Ibnctionnelles  des  ventricules  et  rinfluence  du  système 
nerveux. 

VI.  Subordlnalion  du  ralenti i^sement  à  raïujinenlation  (Vaclion 
jH'i-iphcriqiœ  des  appareils  nerveux  modérateurs  et  toni-card laques. 
—  I/étude  conqiarative  détaillée  que  nous  avons  faite  du  ralentis- 
sement du  cceur  produit  par  la  digitale  et  par  Texcitation  des  nerfs 
cardio-modérateurs,  nous  a  montré  les  analogies  admises,  mais  nous 
a,  en  outre,  révélé  des  diflerences  importantes.  Le  cœur  ralenti  ])ar 
l'action  dir'ccte  du  nerf  pneumogastrique  est  aussi  rendu  moins 
énergi(pie,  car  il  subit,  en  même  temps  que  l'action  modératrice  de 
ce  nerf,  son  intluence  dépressive,  antitonique.  Tout  au  contraire,  les 
veidricules  ralentis  par  la  digitaline  présentent  un  renforcement  de 
leur  puissance  systoli(]ue  et  une  augmentation  de  leur  tonicité  dia- 
stoli([ue.  Il  faut  donc  qu'une  autre  irdlnence  (pie  celle  du  vague 
intervienne  en  même  temps  :  nous  avons  supposé  que  les  appa- 
reils nerveux  toni-cardiaques  subissent  la  même  stimulation  initiale 
que  les  appareils  nerveux  cardio-modérateurs  et  que  cette  associa- 
tion rend  compte  de  la  cond)inaison  indiquée.  L'expérience  de 
l'excitation  simultanée  directe,  réflexe  ou  centrale  des  deux  espèces 
de  nerfs  nous  a,  en  effet,  fourni  en  quelque  sorte  la  synthèse  ner- 
veuse du  ralentissement  avec  augmentation  d'énergie  que  produit 
la  digitaline;  d'autres  expériences  de  dissociation  ont  permis  de 
compléter  la  démonstration  d'une  action  toni-cardiaque  combinée  à 
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raciion  ralentissante  du   vague,  mais  masquée  par  eelle-ci  dans 
les  phases  initiales  de  re!n])oisonnenient. 

YII.  Subordination  de  V accélération  toxique  à  la  perte  d'action 
des  appareils  cardio-modérateurs  et  à  l'excès  d'activité  des  appa- 
reils toni-accélérateurs.  —  L'accélération  cardiaque  des  doses 
toxiques  de  digitaline  est  reproduite,  avec  tous  ses  caractères,  avec 
la  môme  augmentation  d'énergie  ventricnlaire,  avec  les  mèuies 
elTets  sur  la  pression  artéj'ielle  aorli(|ue  et  pulmonaire,  soit  par  la 
double  vagotomie,  soit  par  l'excitation  électrique  forte  des  nerls 
accélérateurs.  Il  y  a  donc  lieu  d'assimiler  les  deux  ordres  de  phéno- 
mènes et  de  supposer  que  la  digitaline  produit  la  tachycardie,  d'une 
part,  en  diminuant  (et  plus  tard  en  supprimant)  l'action  modératrice 
des  nerfs  vagues,  d'autre  |»ar(,  en  stimulant  l'activité  toni-accéléra- 
Irice  des  nerfs  accélérateurs  (pii  résistent  beaucoup  plus  que  les 
modérateurs  à  Tellet  paralysant  des  doses  toxiques.  Ceci  n'exclut 
pas,  du  reste,  une  action  stimulante  directe  sur  le  myocarde,  comme 
nous  le  verrons  bientùt. 

Yllf.  Défaut  de  rapports  entre  les  variations  de  l'excitabilité 
directe  des  nerfs  cardiaques  et  les  variations  de  la  ^fréquence  du 
ca'ur.  —  L'excitabilité  des  nerfs  cardiaques  (en  d'autres  termes,  et 
plus  justement,  la  valeui'  des  efl'ets  qu'ils  produisent  sur  le  cœur). 
doit  varier  au  cours  de  l'action  progressive  de  la  digitaline  en 
s'exagérant  et  plus  tard  en  s'atténuant,  suivant  l'état  ralenti,  accé- 
léré ou  arythmique  du  cœur  :  l'interprétation  donnée  plus  haut 
des  modilications  de  la  fréquence  et  du  rythme  implique  néces- 
sairement ces  variations.  Elles  sont  admises,  en  effet,  du  moins 
pour  les  nerfs  modérateurs  seuls  étudiés  jusqu'ici;  mais  les  essais 
multipliés  que  nous  avons  pratiqués  dans  le  tiers  au  moins  des 
217  expériences  exécutées  depuis  trois  ans,  montrent  que  l'action 
cardio-modératrice  du  nerf  vague  peut  varier  dans  le  sens  prévu 
par  la  théorie  aussi  bien  qu'en  sens  invei'se.  Ces  discordances  n'in- 
lirment  pas  l'hypothèse  dune  exagération  d'action  périphérique 
du  vague  dans  le  ralentissement,  et  d'une  diminution  ou  d'une 
perte  d'activité  dans  la  tachycardie;  elles  prouvent  seulement  que 
le  procédé  de  recherche  employé  pai'  les  physiologistes  est  défec- 
tueux :  ce  n'est  pas  sur  leur  trajet,  c'est  au  niveau  de  leurs  termi- 
naisonscardiaques  que  les  nerfs  modérateurs  doivent  être  interrogés. 
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Les  iiuMiics  i'einar(|m>s  sont  a|)i)Iicables  aux  cxpéri(Mices  dans  Ics- 
(|ii(>ll('s  on  rocluM-clio  un  rapport  oulrc  raccôlôratinn  cai'din(pio  dij^i- 
taliuicpic  (i  une  auginciilaliou  (radivité  d(>s  nerfs  accéh'ralciMs  : 
ici  (Micorc  les  divergences  des  résullals  ne  doiveiil  pas  faire  éli- 
miner l'Iiypollièse:  elles  nioidreul  (pie  c'est  à  la  |)ériphérie,  el  non 
eudeliorsdu  cceur.  (pie  doit  (3tre  rceluM'ciuîe  raugmeutation  d'acli- 
\\iè  des  nerfs  accc'k'rateurs  coimnandant  pour  une  part  à  la  tachy- 
cardie digitalini(jiie. 

I\.  Asainiilulion  des  c/'fcls  de  Ui  di(jilalc  ci  de  la  slroj)liantitie  à 
ceux  des  excitalionm  directes  du  myocarde.  Action  toni-card iaque 
de  la  digitale.  —  Il  existe  entre  les  effets  tétanisants  passagers  ou 
mortels  produits  sur  les  ventricules  (>t  h^s  ac(X's  denii-tétanifjues, 
ou  le  tétanos  mortel,  déterminés  par  la  digitaline,  de  telles  analo- 
gies, ([uiine  assimilation  s'impose  entre  les  deux  séries.  Nos  expé- 
riences détaillées  sur  les  modilications  de  la  fonction  ventriculaire 
produites  par  Texcitation  directe  du  myocarde  au  niveau  de 
cha(pie  oreillette  et  en  différents  points  de  ('hacjue  ventricule,  nous 
ont  fourni  des  résultats  superposables  en  q.uelque  sorte  aux  varia- 
tions fonctionnelles  des  deux  ventricules  (jue  produisent  les  fortes 
doses  de  digitaline;  cette  analogie  se  maintient  jus(pi'aux  accidents 
mortels  inclusivement  :  le  cœur  tué  par  la  digitaline  (ou  par  un 
autre  poison  tétanisant  tel  que  la  strophantine),  subit,  comme  avec 
les  fortes  excitations  dinîctes  du  myocarde,  un  court  accc's  de 
tétanos  à  secousses  rapides  mais  dissociées,  suivi  d'ondulations 
tibrillaires  et  de  repos  diastolique  définitif. 

L'action  ventriculaire  tétanisante  des  poisons  du  groupe  digi- 
taline se  déduit  indirectement  de  ce  rapprochement,  et  de  cette 
autre  considération  que  toutes  les  influences  qui  atténuent  Texcita- 
bilité  directe  du  myocarde  (chloral,  cocaïne),  rendent  également  le 
cœur  beaucoup  moins  impressionnable  à  l'effet  de  la  digitaline. 
Mais  son  influence  stimulante  sur  le  myocarde  nîsulte  plus  directe- 
tement  de  mes  expériences  sur  la  pointe  du  cœur  physiologique- 
ment  séparée  de  la  base  j)ar  une  conslriction  linéaire  préalable  : 
cette  pointe,  constitu(''e  par  des  éléments  musculaires  sans  éléments 
nerveux  ganglionnaires,  reste  à  l'état  diastolique  tant  qu'on  ne  la 
force  pas  à  s'imprégner  du  sang  digitaline  qui  a  déjà  mis  en  con- 
traction la  portion  basilaire;  elle  se  contracture  à  son  tour,  quand 
on  lui  a  fait  évacuer,  par  des  excitations  locales,  le  sang  normal 
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qu'elle  avait  conservé,  el  (juand  elle  a  reç'i,  ^^^  échange,  une 
qnantité  suffisante  du  sang  chargé  du  poison  tétanisant  :  le  ven- 
tricule est  alors  tout  entier  eu  ligidité  systolique,  au  lien  d'être, 
comme  avant  l'iuipréguatiou  digilaliuiqne  de  la  pointe,  séparé  eu 
deux  parties,  l'uiu'  (la  hase)  coulracturée,  l'autre  (la  pointe)  eu 
relâchement  diasl()li({ue. 

Il  est  donc  démontré,  surtout  par  ces  expériences  de  dissociation, 
que  la  digitaline  agit  sur  l'élément  musculaire  du  cœur  :  relïet 
contracturant  des  hautes  doses  sur  le  myocarde,  n'est  que  la  mani- 
festation la  plus  accusée  de  l'action  stimulante  que  ce  poison 
exerce  sur  le  cœur  dans  tontes  les  phases  de  l'intoxication.  Cette 
influence  directe  sur  le  myocarde  rend  compte  des  accidents  téta- 
nicpics  des  périodes  arythmi(iues,  (\\\c  l'interveulion  nei'veuse  était 
insuffisante  à  expli((uer. 


DE  LA  PHLEBITE 

PHLÉBITE    DES    MEMBRES 
par    H.    VAQUEZ 


AVANT-PROPOS 


Instruit  par  rexemple  de  notre  niaitre  le  professeur  Potaiii,  nous 
nous  sommes  appliqué  à  nous  attacher  patiemment  à  nn  sujet 
(Fétude  pour  ne  l'abandonner  qu'après  avoir  tenté  d"y  apporter 
quelques  éclaircissements. 

Les  recherches  poursuivies  par  nous,  depuis  plusieurs  années, 
sur  les  conditions  diverses,  les  formes  cliniques  et  anatomiques  de 
la  phlébite,  nous  autorisent  à  présenter  aujourd'hui  une  étude 
d'ensemble  de  la  question. 

Celle-ci  comporte  deux  parties  à  examiner  successivement  :  la 
première  renfermera  tout  ce  qui  a  trait  à  la  phlébite  des  membres  : 
les  causes  diverses  de  son  apparition,  ses  modes  d'évolution,  les 
lésions  qu'elle  détermine  dans  la  veine  elle-même  et  dans  les 
membres,  enfin  le  traitement  qu'elle  nécessite.  La  seconde  partie 
se  composera  de  tout  ce  qui  regarde  j)lus  spécialement  les  phlébites 
viscérales,  leurs  causes,  la  raison  de  leur  localisation,  les  altéra- 
lions  organiques  qu'elles  provoquent. 

Nous  publions  aujourd'hui  la  première  partie  de  ce  travail.  Nous 
espérons  que  l'on  voudra  bien  considérer  comme  digne  d'attention 
la  contribution  d'études  personnelles  que  nous  y  apportons.  Les  dif- 
férents détails  anatomiques  et  cliniques  dans  lesquels  nous  avons 
cru  nécessaire  d'entrer  trouveront  leur  excuse  dans  l'intérêt  même 
du  sujet  et  dans  la  préoccupation  scientifique  qui  nous  a  guidé. 


HISTORIQUE 

Nous  avons  exposé,  il  y  a  peu  crauiiées,  les  diverses  parlicu- 
larités  relatives  à  Thisloire  de  la  thrombose  dite  caelieelique. 
Cette  étude  comportait  un  travail  d'ensemble  dont  il  nous  fau- 
drait aujourd'hui  extraire  ce  qui  se  rapporte  à  la  phlébite  des 
membres.  Mais,  comuu'  la  question  de  la  thrombose  spontanée  a 
pendant  longU'mps  et  presque  exclusivement  occupé  les  clini- 
ciens et  les  anatomo-pathologistes,  il  est  impossible  de  la  distraire 
(le  celle  de  la  phlébite  h  laquelle  elle  a  été  si  inlimeinent  liée.  Cet 
historique,  pour  être  complet,  comprendra  trois  périodes  que 
Ton  peut  dénommer  de  la  manière  suivante  : 

1°  Période  antérieure  à  Cruveilhier; 

'2°  Période  de  Cruveilhier  à  Virchow; 

5"  Période  moderne. 

1"   Période  antérieure  à  Cruveilhier. 

Van  Swieten,  au  siècle  dernier,  signala  le  premier,  d'une  façon 
certaine,  l'existence  de  coagulations  spontanées  apparaissant  du 
vivant  même  du  malade.  Il  montra,  de  plus,  que  des  caillots 
migrateurs,  nés  de  ces  coagulations,  pouvaient  être  transportés  au 
loin;  mais  on  ne  peut  reconnaître  dans  ces  observations,  pas  plus 
que  dans  celles  de  Legroux,  au  commencement  du  siècle,  rien  de 
ce  qui  caractérise  une  découverte  scientifique,  c'est-à-dire  des 
conclusions  logiques  tirées  de  faits  rigoureusement  observés. 

En  1823  et  1824,  parurent  deux  mémoires  d'une  grande  impor- 
tance au  poiîit  de  vue  de  l'histoire  de  la  phlébite.  Dans  l'un,  Davis' 

1.  An  essai]  on  Ihe  proximate cause  of  the  disease called phlcgmalin  dolens.  J)a\is,  18'2.". 
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piihliail  ses  rccluM'clics  sui'  la  itlilc^inalia  des  accouclK'cs:  dans 
raiilic.  lioiiillaud'  i'a|>|t(»i'lail  des  cas  dliydropisic  |iaili<'ll('  clicz  les 
caiicéiciix,  les  Uibcicnltnix,  les  ly|)lii(|iios. 

l.a  phio^iinalia  dosaccouclK'os  ii'ôlail  |)as  iiicomiuc  à  (('lie  c'pfxiiie, 
les  observations  (l(>  .Manriceau,  de  IMizos,  de  AVIiile  (1784)  avai(Mit 
(l(''j;(  allir('  l'allenlion  sur  ses  niodaliU^s  elini(|nes.  Pen  de.  tcni[)s 
a|ti('s.  (inlliiie  (icS^I)),  Hoheil  bee  ('oniineii('(M'enl  lï'Uub^  analo- 
nu((ue  (le  la  b'sion;  ce  deinier  auliMir  alla  nu^nie  pins  loin,  cac, 
li'onvanl  de  Faiialogie  enli'e  la  plilegnialia  des  a('(',on(^.hécs  et  la 
pliK'îhite  des  opérés,  si  l)i(Mi  étndiée  d"anli(>  pari  par  Guthrie,  il 
pr()i)osa  de  faire  de  la  preini(''i'e  nne  variéh'  anal(tini({iie  de  la 
seconde.  Ponr  Ini,  ponr  David  Davis,  poiu'  Dance,  1  (»?d(Mne  des 
l'einmes  en  eonclies,  le  dép.M  lailenx  des  nonvelles  accouchées 
n'élaient  dordinaire  (prune  plilél)ile  crurale. 

Quant  à  la  phlébite  des  cacliecti(]ues,  elle  venait  à  peine  d'être 
tirée  de  Tonibre  ])ar  liouillaud  et  aucune  id(îe  pathogéiiique  ne 
pouvait  être  émise  siir  sa  natnre. 

Cruveilhier,  en  IS-'i,  se  crut  en  droit  de  fixer  les  diverses  lésions 
de  la  phlébite  et  den  soupçonner  les  causes. 


2    Période  de  Cruveilhier  à  Virchow. 

Si  Ton  veut  bien  voir  (piel  ('lait,  relativement  à  la  (picstion  de  la 
phlébite,  Tétai  des  esprits  au  moment  des  ti'avaux  de  Cruveilhier, 
on  se  l'endra  conij)le  sans  [teine  (jue  les  conclusions  (jne  cet  auteur 
se  crut  en  droit  d'adopter  et  (jue  nous  allons  rapporter  n'(Haient 
rien  moins  que  conformes  aux  idées  régnantes. 

En  effet,  à  cùlé  des  mémoires  d(?jà  nombreux  (pii  avaient  paru 
sur  celte  phlébite  nouvelle,  propi'c  aux  acconcliées,  et  à  laquelle 
Hull"  avait  donné  le  nom  spécial  de  phlegmatia  alha  dolcns,  des 
travaux  non  moins  considérables  avaient  étudié  sous  toutes  ses 
formes  la  phlébite  chirurgicale;  il  nous  suflira  de  rappeler  ici  les 
noms  de  Hunier,  de  Breschet  (1818).  de  llogdsoii,  de  Sédillot  et  de 
Velpean.  il  n'y  avait  donc  rien  (rélonnanl  à  ce  (pie  des  hommes 
comme  Robert  Lee,  comme  Dance,  assimilassent  la  plilébiie  des 

1.  Bouii.i.ALi),  De  rohliléiiilioii  des  veines  et  de  son  inlluence  sur  l;i  Connatiou  des 
liydropisios  partielles;  considérations  sur  les  Jiydropisies  ])assives  en  ^^vnéral.  [Aî'ch. 
<jrn.  de  Dwdcriiie,  U.   l-S'iô.   IXS.  2'  niénioii-e.  id..  IV,  182i.  !»i. 

'2.  Hcr.i.,  Essay  on  j)hlrgi)i(itia  dolcns.  Mancliesler,  1800. 
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nouvelles  aeeouchées  à  la  plilébile  des  opérés.  H  iTy  avait  rien 
d'étonnant  non  plus  à  ce  que  ('inveiliiiei-,  en  187)4,  lit  rentrer  dans 
la  phlébite  tout  ce  (pie  l'on  commençait  déjà  à  eu  distraire  sons  le 
nom  de  phlegmalia.  Cette  assimilation,  il  la  lit  complèle  et  sans 
restriction. 

«  L'expressiou  de  |)lilél)ite  dont  je  \no  suis  conshuumeut  servi 
poui-  caracléiiser  l'oblitération  veineuse  par  concrélion  san<,qiine 
adhérente,  aussi  bien  (pu'  l'oblitération  veineuse  par  s)i|)pui'ation, 
prouve  assez  que  je  considère  ces  deux  ordres  d'obliléi'ations  comme 
le  résultat  de  l'inllanmiation  de  la  membrane  interne  des  veines. 

«  Je  me  demande  si  les  objections  que  l'on  l'ail  à  la  doctrine  de 
la  phlébile  obliléranle  ne  sont  pas  plus  dans  les  mois  ipie  dans  les 
choses.  Dans  nos  idées,  pour  (pi'il  y  ail  phlébile  spontanée  ou  non 
trauuiali(pn%  il  laut,  de  U)ul(>  nécessilé,  une  cause  d'irritation  (jui 
agisse  sur  les  parois  veineuses;  or,  celle  cause  d'irritation  ne  peut 
lui  arriver  (\\w  par  le  sang.  Le  sang,  chargé  de  principes  irritants, 
irrite  les  paiois  veineuses,  et  le  premier  phénomène  de  cette 
iullannnaliou,  c'est  la  coagulation  du  sang.  » 

Nous  voyous,  par  ces  deux  exti'ails,  (pie  la  doctrine  de  la  }»hlébile 
s'est  nettement  al'lii'niée  dans  res[)rit  de  (auveilhier  el  (pie  celui-ci 
en  même  temps  n'hésite  pas  à  pénétrer,  bien  (pie  par  une  simple 
hypothèse,  dans  la  voie  de  la  pathogéiiie.  D'autre  part,  s'il  ne  nie 
pas  que  «  les  oblitérations  veineuses  spontanées  jiar  concrétion 
sanguine  adhérente  ue  s'oliserveut  pas  plus  souvent  dans  certaines 
conditions  de  l'organisme  que  dans  les  cii'constances  ordinaires  », 
il  ajoule  anssitU  :  «  Je  possède  des  lails  de  })lilébile  obliléranle  ou 
œdème  douloureux  soit  du  membre  supérieur,  soit  du  membre 
inférieur,  survenus  dans  les  conditions  de  santé  ordinaire,  chez  des 
individus  qui  n'onVaient  aucun  signe  de  maladie.  » 

L'id(3e  que  Cruveilhier  émettait  d'une  façon  aussi  catégorique 
était  admise  déjà  (mi  principe  par  la  plupart  des  auteurs.  C'est 
ainsi  qu'en  1858,  (époque  à  laquelle  parut  la  thèse  de  M.  Hardy', 
les  opinions  de  Cruveilhier  sont  acceptées  comme  faisant  loi.  En 
18i0,  tous  les  cliniciens,  Andral,  Piedagnel,  Trousseau  ado})taicnt 
la  théorie  de  la  phlébite. 

En  1843,  Bouchut-,   fort   timidement,  apporta   le  premier  une 

1.  Hardy,  IU'c lie rc lies  sur  les  conrrclioiis  sanguines  formées  dans  le  cœur  cl  les  gros 
vaisseau.r.  Tli.  agrég.,  1858. 

2.  Bouchut,  Mémoire  sur  la  Phleg.  al.  (loi.,  Gaz.  Méd.  de  Paris,  184i,  p.  249  et  297 
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roslriclidii  aux  idôos  do  ('nivcilliicr.  Il  s"a|»|»iiy,nl  pdiir  cola  sur  co 
l'ail  (juc  la  plilciinKilid  allxi  dolcns.  a|t|)aiaissaiil  avec  itivdilcclioii 
dans  \c  ((tins  des  caclicxics  et  des  maladies  (dii'(»iii(|M('s,  il  l'allail 
Icuir  un  plus  gi'aud  couiitlc  de  Vùhxl  «j^éiu'i'al  ((u'ou  ne  Tavail  laiL 
jus(iu('-là.  C'(Mail  appoilci'  à  la  llM'oric  de  (a'uv(MlIii(M'  un  coi-i'ocli 
iK'CCssaii'c  ;  mais  l'aulcur  allail   plus  loin  : 

(i  Aucune  analyse  du  san«i  ne  l'ail  ('(iniiailre  la  compusilion  de  ce 
Tupiide  loi's  de  sa  coagulation  dans  les  maladies  cln'oni(pies.  Il  est 
(•(^pendant  certain  ([ue  c'est  là  <'e  (piil  l'audiait  coninuli'c  pour 
détoriiiinei'  les  caus(>s  du  pluMionK-ne  (pii  nous  occupe.  » 

Nous  avons  vu  (pu'  Cruveilhier  ne  niait  pas  la  ri(''(|uence  plu- 
grande  de  la  plil(''l)ite  chez  les  cacliecti(pies,  nuiis  il  ne  pensait  pas 
(pi(^  r(tn  diU  pour  cela  admettre  la  tlR'Oi'ie  de  la  coagulation  spon- 
tum'e,  «  théorie,  dit  lauteur.  (pii  a  été  habilement  soutenu-e  par 
M.  Bouchul.  »  Hai|;e-l)elorme  |»ai'le  également  do  riiypothèso  émise 
pai'  M.  liouchut  comme  (rune  hypothèse  sans  l'oridemonts;  il  no 
pense  pas  qu'elle  })uisso  trouver  dans  l'avenir  des  défenseurs 
autorisés. 

Contrairement  aux  assertions  de  Cruveilhier  et  de  Raige-Delorme, 
les  idées  de  Bouchut  sur  la  coagulation  s|)outanée  du  sang  chez  les 
c  ichectiques,  devaient  trouver  dans  Virchovv  un  appui  longtemps 
puissant  et  victorieux. 

3°  Période   moderne. 

A.   Théorie  de   Vircliow  :  lu   Tlivoiiiljose  primitive. 

Virchow',  dans  ses  dilVéreuls  travaux,  de  IHM  à  187."),  s'appliqua 
\\  édifier  une  théorie  nouvelle  (pii  atli'ibnait  au  sang  et  à  ses  modi- 
fications une  inq>ortance  presque  exclusive  dans  l'oblitération  du 
système  veineux  chez  les  cachectiques.  Cet  auteur  substituait  à  la 
théorie  de  Cruveilhier  une  doctrine  toute  nouvelle  :  la  phlébite 
n'était  plus  la  cause  de  la  coagulation,  elle  n'en  était  ([ue  Teflet  et 
h  phlefpnatia  alha  dolens,  remise  en  honneur,  devenait  uuethi'om- 
bose  marastique. 

(M  Mémoire  sur  la  roagulfition  dit  sanq  vrinen.r  dnnx  les  rarlie.rii'x  et  doits  Irs  ntatn- 
(lies   c/ifonifjiirs.  Gaz.  niéd.,  ISif),  p.  '241. 

I.  Vinciiow,  lliiitdhitrh  dev  spcr.  l'alh.  tiiiil  Thnripic.  Ei'l,iii;;eii,  ISrti  et  Gezatiiuteltc 
Ahliaiidluiig.  ziir  wisseiisch.  Mcdiciit.  l'cuiildiu'l,  185(5. 
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Qiiï'lait-ce  donc  que  la  thrombose  marastique? 

Pour  Yirchow,  la  base  de  la  théorie  de  Cruveilhier  n'était  pas 
solide.  Ce  dernier  admettait  comme  démontrée  l'altération  préa- 
lable de  la  pai'oi:  or  Yirchow  ne  la  constatait  pas.  Dans  bien  des 
cas  où  il  y  avait  des  coagulations  adhéi'cntes  dans  les  veines  il 
n'avait  pas  trouvé  l'épithélium  lésé.  11  arrivait  dès  lors  à  celle 
conclusion  que  Ton  devait  trouver  dans  les  altérations  spéciales 
du  sang,  ou  dans  certaines  modilîcalions  des  conditions  méca- 
ni(|ues.  les  causes  de  la  coagulation  spontanée.  Cet  auteur  établis- 
sait en.délinilive  cinq  calégcnies  : 

1"  La  lhrom!)os(>  })ar  conq)ression  ;  'i"  la  llirombose  |)ar  dilatation; 
.")"  la  thrond)ose  tranmarupie;  V  la  /lifoiiibose  nuD'astique  ;  5"  la 
throndjose  par  altération  \asculaire. 

La  phlegmalia  alba  dolcMis  reidrail  dans  la  (|ualrièine  catégorie. 
Laissant  de  côté  les  allérations  de  la  crase  sanguine,  an\(juelles  il 
ne  fait  jouer  (jifun  i-ùle  accessoire,  Virchovv  admet  (pie  la  cause 
de  la  coagulation  du  sang  dans  les  thromboses  marasticpies  est 
d'ordre  presque  enlièremenl  Diécanique.  C'est  surtout  le  l'alenlis- 
sement  de  la  circulation  périphéricpn^  (|ui  explique  la  coagulation. 
Ce  ralentissement  est  d'ordre  conqilexe.  Le  cœur  diminue  de  vita- 
lité dans  le  cours  des  cachexies,  et  le  sang  est  moins  vigourcnse- 
ment  lancé  dans  le  système  vasculaire.  La  contractilité  de  celui-ci 
est  elle-même  très  diminuée.  Les  veines  agissent  moins  énergi- 
([uement  sur  le  sang  qu'elles  contiennerd,  en  même  temps  que  les 
valvules  s'appliquent  d'une  façon  moins  complète  sur  les  parois 
des  veines.  Le  sang  stagne,  en  consé(|uencc,  dans  le  système 
veineux  et  surtout  à  la  base  des  valvules,  et  il  s'y  coagule 
comme  il  le  ferait  dans  un  tube  inert(\  D'autre  part,  la  respi- 
ration, cause  auxiliaire  de  lactiviti''  ciiculaldire,  est  elle-même 
affaiblie  dans  les  étals  cacliecti(|ues  ([ui  nous  occvq)ent,  et  cet 
affaiblissement  contribue,  ])Our  sa  pari,  à  lalentir  la  circulation 
périphérique. 

A  ces  doruiées  |)rincipales,  Virchow  ajouter  quelques  détails 
conq)léinentaires.  H  admet,  notamment,  (pie  la  paroi  interne  du 
cœur  et  des  vaisseaux  lait  snbii-  au  sang  une  soite  iVa/trdctiou 
moléculaire  (jui  aid(;  à  sa  circulation  et  dont  la  dispar'ition  dans 
les  cachcxiiis,  par  suite  de  la  dénutrition  générale  de  l'orga- 
nisme, favorise  la  coagulation  du  sang.  D'antre  part,  dans  l'état 
subasphyxique  des  cachectiques,  les  globules  de  sang  moins  oxy- 


v\(j(ji:/.  —  l'iii.KiuTK  i»i;s  Mi::\ii!r,i:s  lui 

^riK's  Ut'  |i()ssi'(l(Mil  |>liis  les  coiiditidiis  de  vi!;i!il;''  (|ui  l;i\(ii'is('iil 
leur  circiilatioii  dans  le  svslciiic  vasciilaii'C. 

Si  Viicliow  a,  de  la  sorte,  ("ail  joiior  un  rùlc,  Idcii  secondaire 
d  ailleurs,  à  IV'Ial  de  !a  paroi  des  vaisseaux  dans  le  pliéiionièue  de 
la  eoaiiulalioii,  eida  lient  à  eou|t  siu'  aux  expériences  de  hiiicke', 
(|ui  venaient  deii  iaiic  ressortir  riMi[)()rtance.  .Mais,  poui'  Virchow, 
les  allv'rations  de  la  |)aroi  n'ont  januùs  constitué  (pTune  ca\ise 
dappe!  pour  la  tbrniation  du  throiuhus,  et,  connue  il  le  dit  lui- 
niùnie  :  «  l'hisloire  du  |)rocessus  se  réduit  à  celle  du  tlirond)us.  »  Il 
est  évident  ([ne  si  Ton  ne  s'est  |)as  bien  rendu  compte  de  (;ette 
conception  s|)écial(>  de  Vircliow  relativement  au  rôle  de  la  j)aroi, 
OH  ne  poinra  s'ex|)rK|ne]'  «pu'  cet  auteur  ait,  d'autre  part,  déclaré 
»pie,  dans  le  phénomène  de  la  coagulation,  «  les  modifications  géné- 
rales du  sang  ou  de  la  cii'culatiou  ])euvenl  aussi  être  invo([uées, 
mais  (pi'elles  agissent  toujours  par  l'iutermédiaii'e  d'un  processus 
local  ".  » 

Quoi  qu'il  eu  soit  de  ces  nuiltiples  explications  proposées  pai* 
Vircliow,  ou  ne  peut  s'empêcher  de  retourner  contre  lui  l'épithète 
par  la([uelle  il  qualifiait  les  opinions  deCruveilhier,  et  de  dire  qu'il 
s'est  lui-mênu'  tro])  avancé  lorscju'il  a  cru  «  remplacer  les  expres- 
sions nu  peu  mysti(|ues  de  (Iruveilhier  par  la  simple  expression  des 
laits'  ,.. 

Nous  avons  exposi'  de  \n  soi'te  la  théoiie  de  Vii'chow  sur  les  dif- 
l'erentes  formes  de  thrombose  en  général  et  sur  la  thrombose 
marasti((ueen  particulier,  poui' spécifier  d'une  façon  exacte  quelles 
sont  les  données  propres  à  cet  auteur  et  quelles  sont  celles  que  ses 
élèves,  ou  les  adeptes  d(^  sa  théorie,  ont  cru  devoir  y  ajouter. 

La  conception  nouvelle,  imaginée  par  l'illustre  anatomo-|)atho- 
logiste  allemand,  eut  immédiatement  pour  effet  de  diriger  les 
rechei'clies  dans  deux  sens.  Il  s'agissait  en  effet  de  fixer  :  1"  quelles 
étaient  les  conditictns  m('cani(|ues  capables  d'expliquer  le  phéno- 
mène de  la  coagulation  du  sang  siu'  le  vivant;  '•!"  dans  ([uelles 
modifications  vitales  ou  chimiques  résidaient  les  altérations  propres 
à  la  cachexie  et  quel  était  leur  rôle  dans  la  coagulation  du  sang. 

Les  comli fions  mécaniques  de  la  thrombose  furent  tout  d'abord, 
(>f  juscpi'à  nouvel  ordre,  considérées  comme  primoi'diales. 

1.  Unic.KE,  Vehcr  die  Ursac/iedeiGeriiiiniiifj  des  Ulules.  Arr/i.  f.pntk.  Anal.  1857, p. 81. 
'2.  Viiiciiiiw,  La  pathologie  cellulaire,  1874,  p.  254. 
T).   r.d/teiii  loro.  \t.  25!. 
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0.  Wc'btM'',  icjelaiil  au  second  })laii  riiillueiKc  de  réiieryic  du 
c(Piii'  sur  la  pi'odiKiioii  dos  coagulaliuiis  adiii(>l  que  c'est  surtout 
la  (l'nnhiiilion  tic  lonicilc  des  parois  rc/iicuscs  v[  rinorchisinn 
(les    vdlciilcs  qui  i'avoiiseiil    la  lliidudiose. 

M.  Laucei'eaux -,  couiplélaut  ces  idées,  établit  les  lois  mcca- 
niqiics  (h'  la  lliroinhosc. 

«  Si  Ton  remarque,  dil-il,  (|ue  les  principaux  vaisseaux  où 
sièfient  l(>s  lhroud)Oses  sont  |)réciséiueut  situés  au  uiveau  des 
points  où  les  parois  des  veines  cessent  (TadlKM-er  aux  toiles  lihreuses 
du  voisina<^('  et,  |>ar  cons(''(|ueid,  là  où  la  l'orée  (Vaspiration  tho- 
raci(pH>  tend  à  diniiinu'r  el  à  disparaître,  on  arrive  à  cette  couclu- 
siou  que  la  coa^idation  spontanée  du  sanj;  est  régie  par  une  loi 
puremeut  [)liysi(pie,  (|ue  nous  énonccM'ons  connne  il  suit  :  les 
thromboses  niaiasti(|ues  se  produisent  toujours  au  niveau  des 
|>oints  où  le  li(|ni(le  sani^uin  a  le  plus  de  tendance  à  la  stase,  c'est- 
à-dire  à  la  limite  daction  des  l'orces  dimpulsion  cardia(|uc  et 
daspiration  tlioracif{ne.  » 

A  la  suite  de  ce  dernier  auleui',  ou  ne  manqua  [)lus  d'insister 
sur  les  conditions  (pril  avait  mises  en  icdiet' et  presque  toutes  les 
observations  de  pblegmatia  en  tém(ti«;nent;  certains  auteurs  même 
oïd  cru  jtonvoii'  imaginer  (pii!  y  avait  dans  certaines  parties  du 
systèuu"  veineux  de  véritables  points  iiior/s,  on  la  coagulation  se 
faisait   pour   ainsi  dire  spontaïK'menl  ! 

Mais  d'autre  |)art  et  concuireunnenl.  les  physiologistes  cher- 
chaieut  à  repi'oduiic  expérinuMilaleuKMil  des  coagulations  du  sang, 
en  tenant  surtout  compte  des  elTets  du  lahmtissemeut  de  la  circu- 
lation. 

Tackrah',  en  I<SI7,  et  Scudamor',  en  JHtii,  avaient  déjà  moidré 
que  le  sang,  immobilise'  enti'c  deux  ligatures  dans  la  jugulaire,  ne 
se  coagulait  ])as  imiiu'diatcMuent.  Cdiez  b^  cheval,  après  une  heure 
trois  quarts,  le  sang  restait  encore^  llinde.  Versé  dans  un  verre  au 
bout  de  ce  temps,  h  sang  de  la  veine  se  coagulait  au  bout  de  cinq 
minutes,  ce  qui  prouvait  cpie  ce  sang  n'avait  pas  perdu  ses  pro- 
[»ri(''tés  de  coagnlabilité. 

Ces  expériences  avaient  été  vite  oubliées.  Mais,  sous  l'influence 


1.  0.  Wi;nER,   Pil/ta's  nnil  lUllmlh's  Il/nnihurh,  li.   I,  p.   7S. 

2.  Lancerkaix,   Traitt'-  (r<nial.  palliol.  T.  I,  p.  GOi. 
ô.  Tackhah,  On  hldofl,  1X17. 

4.  SciiiMMoiî,  £ss(7i/  ou  blood,  18"2i. 
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(les  i(l(''i's  (le  \  iicliow,  on  les   rcpiit  de  Ions  côlés  |)onr  les  vc'iilicr 
el  les  ('ri(i(|n(M'  au  besoin. 

IJrncke',  le  |)reniier,  i(>connnen<;a  ces  expériences;  il  arriva  à 
(les  résnllals  coiilii  inalils,  mais  avec  (|nel(nies  faits  nouveaux  et 
iul(''ressanls.  Il  coiislala  (|ne  le  san<i;  Iniissail  par  se  eoagulei'  dans 
le  sefiuienl  veineux  au  houl  dun  temps  plus  on  moins  long,  mais 
(|ui  eoïneidail  toujours  avec  le  début  de  raltératiou  des  parois 
des  vaisseaux. 

Vii'cliow  ne  contestait  |)as  ces  résultats,  il  les  expliquait  seule- 
uieul  eu  disant  (|ue  la  stase  sanguine  amenait  une  irritation  des 
parois  vasculaires,  hujnelle  avait  pour  eons(''(pu'iu'e  ultime  la  coa- 
j^nlation  (\\\  sang  stagnant. 

Ouehpu's  aimées  |)lus  tard,  les  cx})éricnces  de  Zahn^  vinrent 
montrer  eomhieu  le  ralentissenu'ut  de  la  circulation  avait  peu 
daction  sur  la  coagulation  en  comparaison  des  lésions  de  la  funi({ue 
interne. 

Zalm,  étudiant  le  mode  de  formation  et  d'accroissement  des 
Ihrombus,  dans  le  seul  but  de  contrôlei*  les  assertions  de  Vircbow, 
s'aperçut  que  ces  derniers  débutaient  toujours  en  des  points  (|u'un 
examen  minutieux  montrait  avoii'  été  lésés,  encore  bien  ([ue  rien 
à  Tceilnu  ne  send)làt  iiulicpier  rexistence  de  ces  b'sions.  Lors(pi'on 
|)roduit  un  léger  clioc  sur  le  vaisseau  mésentérique  d'une  gre- 
nouill(>,  même  si  faiblement  (jue  la  seule  altération  appréciable 
soit  une  simple  dilatation  du  vaisseau,  et  qu'on  injecte  dans  ce 
dernier  une  solution  de  nitrate  d'argent,  après  avoir  lié  le  cœur, 
on  voit  se  dessinei-  partout,  sauf  au  niveau  du  point  lésé,  l'élé- 
gant contour  de  rendotbéliiuu  vasculaire.  Au  point  on  l'endotbé- 
lium  a  été  lésé,  la  coloration  irrégulière  et  foncée  [)roduite  par  le 
nitrate  d'argent  indique»  la  chute  de  cet  endothélium.  Or,  c'est  tou- 
jours en  ce  point  que  débute  la  coagulation. 

Déjà  on  pouvait  déduire  des  expériences  de  Brucke  et  de  celle  do 
Zahn  cette  conclusion,  que  si  le  r-alentissement  de  la  circulation 
n'était  qu'une  condition  accessoire  de  la  coagulation,  la  lésion  de 
l'endot hélium  était  une  condition  essentielle. 

En  1875,   Frantz  Glénard'  reprenait  la  question  de   l'influence 

1.  HuicKK,  Virrhoiit's  Archlr.,  XII,  1807,  p.  81. 

2.  Zaiix,  Loro  citalo. 

ô.  F.  Gi.kxaud.  Conliihiilioii  à  Irtiitle  des  r/dtses  de  la  coagulation  spontanée  du  sang 
à  son  issue  de  rorganisinc.  l'iiris,  1X7').  Thèse. 
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(lu  ralenlissemeiit  do  la  circulation  sur  la  coagulation  et  la  pro- 
duction (les  thromboses  spontanc'es.  Ses  expériences  confirmaient 
pleinement  celles  de  Briïckc  :  «  Lorsque,  dit  cet  auteur,  sur  un 
solipî'de  Oit  enlî've  un  segment  vasculaire  et  qu'on  le  conserve  à 
l'air,  le  sang  ne  s'y  coagule  pas,  quelle  que  soit  la  capacité  du 
segment.  A  quelque  intervalle  qu'on  l'examine  aprc's  son  ablation 
de  l'animai,  le  sang  est  susceptible,  à  l'issue  du  vaissean,  de  se 
prendre  en  un  caillot  qui  a  tous  les  caractî'rcs  du  caillot  habituel.  » 

Cet  autenr  pense,  de  même  que  Brïickc,  que  la  coagulation  ne 
se  produit  dans  le  segment  isolé  que  lorsque  la  paroi  vasculaire 
altérée  a  perdu  toute  vitalité,  car  celle-ci  ])cut  alors,  comme  une 
membrane  inerte,  livrer  [)assage  aux  cor})s  clraïujcrs,  infusoli-cs, 
qui  sei'ont  les  agents  de  la  coagulation. 

Durante,  à  la  même  époque*,  ptd)liait  nu  imi)ortant  travail  sur 
le  rôle  de  la  paroi  veineuse  dans  la  nutrition  du  vaisseau  et  dans 
la  coagulation  du  sang. 

Baumgarten,  dans  son  récent  IravaiP,  ainsi  (juc  dans  la  trc's 
importante  revue  analytique  qu'il  a  consacrée  aux  nouvelles  théo- 
ries de  la  thrombose ^  conlirme  les  exjjériences  de  Glénard  elles 
conclusions  de  Durante.  Cet  auteur  montre  que  l'arrêt  de  la  circu- 
lation et  encore  moins  son  ralentissement  dans  un  segment  vascu- 
laire sur  lequel  on  a  fait  une  ou  deux  ligatures  ne  sont  pas  forcé- 
ment suivis  de  la  coagulation  du  liquide  qui  y  est  contenu.  Une 
condition  indispensable,  ajoute  l'auteur,  est  de  ])i'endre  des  pré- 
cautions antiseptiques  minutieuses.  Dans  ces  conditions,  lUiuni- 
garten  a  vu  des  segments  entiers  contenir  un  sang  liquide  pendant 
des  semaines  et  même  des  mois,  sans  qu'il  se  formât,  au  sein  du 
contenu  en    arrêt  complet,   le  moindre  coagulum. 

Dans  la  revue  critique  dont  nous  avons  parlé,  l'auteni'  énonce 
des  idées  qui  sont,  à  notre  sens,  pleines  d'enseignement  :  «  Sui- 
vant moi,  et  le  nombre  d'expériences  que  j'ai  faites  m'autorise  à 
parler  de  la  sorte,  la  coagulation  du  sang  n'est  |)as  causée  pai' 
l'arrêt  de  la  circulation.  Elle  réside  le  plus  souvent  dans  une  de 
ces  trois  causes  :    ligature  trop  serrée  du  vaisseau  qui  en  aura 


i.  DuKANTK,  Ai-ch.  Pkys.,  1872.  Ilecherches  ejpcn'in.  sur  t organisai iou  du  caillot 
dans  les  vaisseaux,  p.  491-498. 

1.  Baumgaiitex,  Yirchoii}'s  Archiv.,  LXXIU,  p.  00. 

5.  Baumcautex.  Les  nouvelles  théories  tic  lu  tronibose.  Beil.  Idin.  Woc/icu.,  14  juin 
1886. 
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allôrc'  les  piirois:  iisa^c  (rime  doultlc  li;;aliiri'  (|iii  de  iiiôinc  aura 
|ir()(luil  une  all('>rati()u  des  luui(|U('s  eu  eu  «^ruaiil  la  uulriliou,  ou 
liicu.  par  suilc  de  l'aulcs  coulic  lascpsic.  |)(''U(''liali(»u  de  |)us  ou 
dagcMds  virulculs  (|ui  auront  ('galcinciit  causé  des  allératious  des 
luni(|U(>s  vasculaires.  » 

Kiiliii  le  prorosscur  Ilaycni  admet  bien  la  longue  persistance  de 
li'lat  li(piide  du  sang  dans  des  segments  vasculaires  liés,  mais  non 
la  pcrmauiMice  de  cet  état;  il  ne  s'occupe  ])as  de  VcXal  des  })arois 
(lu  vaisseau,  en  deliois  des  h'sious  (pu*  la  [)utréfaction  peut  y  déve- 
l;ip|)er. 

Un  voit  en  résumé  que  les  auteurs  qui,  tout  d'abord,  n'avaient 
eu  poui"  but  que  de  contrôler  les  idées  de  Yircbow  et  de  les  dé- 
montrer expéi'imentalement,  arrivèrent  en  définitive  à  admettre 
(pie  le  lalentissement  de  la  circulation  ne  sultisait  })as  à  lui  seul 
pour  déterminer  la  coagulation  du  sang  dans  les  vaisseaux.  Il  fallait 
donc  en  revenir  à  l'étude  des  altérations  du  liquide  sanguui. 

Cette  question  avait,  d'autre  part,  occupé  de  nombreux  expéri- 
mentateurs :  voyons  à  (pudie  solution  on  l'avait  conduite. 

Les  (iltcralioiis  du  licjuide  sanguin  sont  d'ordre  général  ou 
d'ordre  spécial.  Elles  peuvent  porter  sur  la  constitution  générale  ou 
cliimique  du  sang,  ou  bien  n'atteindre  que  certains  de  ses  éléments. 

Vogel',  en  185i,  avait  déjà  essayé  d'étudier  les  altérations  (/cné- 
rales  que  la  cacbexie  ou  certaines  maladies  font  subir  au  sang.  11 
admettait  (pie  ces  altérations  sont  de  deux  sortes  :  l'byperinose, 
l'inopexie. 

Lliyperinose  consiste  dans  l'augmentation  delà  tîbrine  du  sang, 
l'inopexie  dans  une  modification  qualitative  qui  favorise  la  coagu- 
lation de  cette  dernière. 

Nous  ne  discuterons  pas  longtemps  la  tbéorie  de  Yogel  :  cet 
auteur,  qui  ne  la  propose  que  comme  liypotbèse,  la  défend  égale- 
ment par  de  simples  bypothèses.  L'explication  donnée  de  l'inopexie 
est  moins  claire  elle-même  que  ce  dernier  terme,  peu  explicatif 
déjà,  et  nous  dirons  avec  M.  Troisier  (Tb.  d'ag.)  «  que  le  mot  ne 
sert  évidemment  ([u'à  masquer  notre  ignorance  », 

A  partir  de  ce  moment,  les  auteurs  s'aperçurent  qu'avant  de 
cbcrclier  à  savoir  ce  qui  se  passait  à  l'état  patliologi(pu'  dans  le 
pbénomène  de  la  coagulation,  il  fallait  connaître  d'une  fa(;on  pré- 

I.  ^()G^:r..  Sloniiigeit  ricr  Bliilmisc/uiiig.  llundb.  (1er  spec.  Palhol.  nnd  Thcrapic. 
T.  I.   ISoi. 
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ciso  on  (jnoi  ivsidait,  dans  réial  normal  on  |)liysiolo^iqno,  ce  plié- 
nonic'nc  si  cniienx  ci  oncoro  si  mal  ôhulié  de  la  coa<;nlation  dn 
sann-. 

Parmi  les  antcnrs  ([ni  oui  ('lé  condnils  à  ('Indior  à  l'ond  les  con- 
ditions ^ém'ralc's  de  la  coagnlalion  dans  le  hnl  dolncidoi'  la  patho- 
génie de  la  lluomboso,  il  fant  melliv  an  pioniicr  ian<i:  Bnclianan, 
Denis  (de  Commerey),  A.  Sclimidt,  et  Ilammarsten. 

iinclianan',  Tinitiatenr  de  la  tluMirie  ("hiini(ine,  constata  ce  fait 
important  (jne  la  lihiine  n'('tait  pas  nne  snhstance  spontanément 
coagnlahle,  mais  (pfelle  ne  se  piécipilait  (pravec  le  eonconrs  de 
certains  agents,  connne  la  casiMne  on  ralhnmine. 

Denis  (de  (lonnnercy)-,  conlinnanl  ces  reclieiches,  isolait  du  sang 
nne  snijstance  |irol('i(pu\  la  plasmine.  Ponrsnivant  l'étude  des 
modifications  de  cette  sidtstance.  Denis  constatait  (in'(dlc  se  dédou- 
blait, an  moment  de  la  coagnlalioii,  en  deux  corps  :  1"  la  fibrine 
concrc'le,  analogue  à  celle  du  caillot;  'l"  la  filtrine  dissoute,  auti'e 
substance  albvnninoïde.  restant  en  solnlion  dans  le  sérum. 

A.  Sclimidt'"  (de  Dor|)at)  reconnaît  également  dans  le  sang  deux 
substances  :  T  la  snhstance  lihrinog('ne,  très  aiuilogne  à  la  plas- 
mine de  Denis  ;  '2"  la  s\il)stance  fihriiioplasli(pie.  La  coagulation  se 
lait  sons  l'action  dim  lerment,  le  leiuieid  de  la  filtrine,  comme 
rap])elle  Schmidl. 

Ce  h'rmeut  de  la  lihiine  était  exilait  par  des  jirocédés  chiini(jnes 
dont  nous  n'avons  ]ias  à  pai'Ier  ici.  Disons  seulement  (pie  les  tra- 
vaux de  Scbmidt  donnèrent  une  telle  iin[)nlsion  à  l'étude  de  l'hé- 
matologie, que  de  1853  à  1885,  IV'colede  Dorpat,  dont  cet  auteur 
était  le  chef,  produisit  plus  de  trente  mémoii-es  sur  les  causes  et 
le  mécanisme  de  la  coagulation  s|)oiitaiiée  et  pathologi<|ue. 

Mais  il  ai)parlenait  à  Ilammarsten*  de  montrer  ce  qu'il  y  avait  de 
fragile  dans  la  conce])tion  de  Scbmidt  et  dillnsoire  dans  les  fonc- 
tions de  ce  ferment  de  la  libi'ine,  si  difficilement  isolé  et  si  mal 
défini  par  l'école  de  Dorpat.  Pour  cet  auteur,  le  jtbénomènc  de  la 
coagulation  et  la  production  de  la  fibrine  intimement  liée  h  cette 
dernière,  résident  dans  u\\  dédonhlemeut  de  la  snl)stance  fibrino- 
gène  de  Scbmidt  ou  plasmine  de  Denis. 

1.  liicirANAN,  Contribiilion  to  l/te  l'/n/sio/of/ij  and  l'alholof/i/  of  llic  anhntils  fliiids. 
Loiuioii  incd.  gcficlte,  XVIII,  1845,  vol.  1. 

2.  Denis,  Mrmoire  sur  le  sanq.  Pni-ls,  \K\S). 

"».  SciiMiDT,  llnmaiologischc  Studien.  Dorpat,  18.^)5. 

4.  IIammahsten.  Uebcr  das  Fibrinogen,  inPfiiifjer's,  Arch.,  XI\,    1879,  p.  563. 
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Il  rcshiil  l(tiij(iiiis  à  (■(fimnilrc  le  iiiodc  de  prodiiclioii  du  l'cniicMl 
sous  raclioii  diKjiu'l  s'opri'ail  le  drdoidjlciiu'id. 

Pour  Mallii(Mi  (>1  rrhniii',  ce  (l('Ml()id)l(Mn(Md  s'()|)rro  sous  VitcHou 
(le  l  (iridc  ('(n'hoiuffi/c. 

«  l/acidc  cailKniicuic  se  [lorlc  sur  la  liltriiic  dissoute  daus  le 
plasma  cl  la  Irauslonuo  ou  libriue  coa^iulrc,  luais  [xturcela,  il  l'aul 
(|ue  le  ^az  soil  eu  lilxM'Ié;  or,  ce  soui  les  ^hthules  l'ouges  qui  lixcut 
la  luajcuiv  pai'lic  du  f^az  acide  caihouitiuo  daus  le  saug.  (iCt  acide 
se  coud»iue  avec  rii('uu)^lol)iue  (|ui,  a|très  avoir  appoilc  au  seiu 
des  lissus  ro\v<j,cuc  doul  elle  s'est  chai'<;ée  dans  les  pouuu»us, 
rap|)ortc  lacide  caii)oni(|ue  produit  |)ai'  les  coiubustious  oi'<j,a- 
iiiqucs.  Tout  niaiclie  bien  tant  (pTuiu'  cause  pathologique  ne  vient 
pas  produire  un  excès  dacide  carbonique  ou  luettre  en  liberlé 
celui  (|ui  est  ciuid)iué  avec  rin-inoglobine,  car  aloi's  la  coagulation 
de  la  libriiK*  a  Hcmi.  » 

Depuis  ce  tenqis,  la  ([uestiou  de  la  coagulation  du  sang  a  |)réoc- 
cupé  eucoi'C  cci'tains  cliiuiisles,  et  M.  Artbns-,  uotauiinent,  dans 
une  thèse  récente  où  Ton  trouvera,  discutées  tout  au  long,  les 
théories  cliiiui(]ues  de  la  coagulation,  conclut  en  disant  (pie  la 
coagulation  du  sang  est  un  phénomène  de  même  natuie  (|ue  la 
caséificatiou  du  lait  ;  (pie  le  ferment  spécial  (piil  a  étudié,  ({ui 
résulte  de  la  destruction  des  éléments  cellulaires  et  qu'il  a[)pelle 
iibrinferment,  agit  sur  le  fibrinogène  dont  la  transformation  chi- 
mique domu'  lieu  à  la  |)ro(luction  dun  composé  calcique,  la 
fibrine.  Pour  que  ce  composé  puisse  se  ]>ro(luir(\  il  faut  que  le 
fibrinfermeid  se  trouve  eu  [iiésence  de  sels  de  calcium,  et,  si 
on  snppi'ime  ou  on  neutralis(;  ces  sels,  le  sang  est  rendu  incoa- 
gulable  spontanément. 

Pour  un  bien  ])lns  grand  nond)r(^  d'auteui's,  c'est  dans  des  alté- 
rations (Vordrc  spcriffi,  dans  certaines  lésions  des  éléments  figurés 
du  sang,  (pie  réside  le  fermeid  (pii  va  amener  la  coagulation  s|)on- 
lanée  ou  pathologi(pie. 

be  rôle  des  globules  rouges  ayant  été  de  lionne  heure  considéi'é 
comme  minime,  toutes  les  discussions  soulevées  pendant  ces  der- 
nières aiuK'cs  ont  port(''  sur  les  (jlohi/les  blancs. 

1.  Mmiiii:u  et  I'iu'.ain,  Cfiuscs  et  mrcaiùxntc  de  la  cocigu/ntion  du  sang  et  des  princi- 
pales matières  albitminoïdes.  Paris.    1875. 

'2.  Mvimrci-;  AnTiius,  Itccherches  sur  la  coagulation  du  sang.  Tli.  Faculté  des  sciences, 
Paris,  18<)0. 
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Schmidl  avait  déjà  signalô  ce  l'ait  que  la  pioduclioii  de  la  fibrine 
était  on  rapport  avec  l'altération  des  globules  blancs,  et  après  lui 
Zabn'  avait  remarqué  (\nc  la  coagulation  commençait  par  un  défxM 
de  leucocytes  bientôt  suivi  de  l'apparition  de  la  fibrine. 

Le  prolesseur  Ilayem',  lUzzozero  "',  Kbertli  et  Scliimmelsbuscb'. 
estiment  (|U(^  tous  les  leucocytes  ne  jouissent  pas  du  privilège 
d'être  des  générateui's  de  la  fibrine,  vX  (pu^  ce  rôle  ap|»artient  à  des 
éléments  spéciaux  (pu^  tous  les  auteui'S  ont  retrouvés  dans  le  sang, 
mais  auxquels  ils  attribuent  des  qualités  difl'érentes.  Ainsi,  la  coa- 
gulation (b'buterait  pai'  la  |)r('cipitation  des  liriiid/ohldslcs  [Wayom), 
ou  des  pla(/ii('lt('s  (Ebertb  et  Scbinunelsbuscb),  et,  innnédiatement 
après,  la  tibiine  ai»|)araitrait.  Mais,  ici  encoie,  il  y  a  de  légères 
divergences. 

Tandis  que  les  pla([uettes  d'Ebertli  n'agissent  que  comme  fer- 
ment dont  la  présence  amène  la  pi'oduction  de  la  fibiine,  pour 
Ilayem  au  contraire  :  «  Les  bématoblastes  laissent  exsuder  autour 
d'eux,  en  s'altéraid,  uiu'  matière  dont  ils  s(nil,  pour  ainsi  dire, 
inq)régnés  et  (pii  |)arait  eu  ]»arli(>  se  dissoudre,  eu  pai'tie  se  trans- 
former en  fibrine  lil)rillaire  ».  i)ans  cette  deuxième  liypotbèse, 
l'action  serait  |)lus  directe,  et  l'iiématoblasle  posséderait  bien, 
à  la  façon  de  l'auteur,  «  uiu'  matière  génératrice  de  la  fibrine  ». 

Pour  \BI.  Ranvier,  Weigeit,  Angelo  Mosso,  les  bématoblastes  ou 
placpiettes  nOnl  pas  d'individualité  propre. 

M.  le  professeui'  Hanvier'  pense  ((ue  les  éléments  signalés  plus 
liant  existent  bien  dans  le  sang,  mais  il  est  probable  ({ue  «  ce  sont 
de  petites  masses  de  fibrine,  et  qu'elles  sont  des  centres  de  coagu- 
lation, de  la  même  façon  qu'un  cristal  de  soude,  plongé  dans  une 
solution  du  même  sel,  est  le  point  de  départ  de  la  cristallisation  ». 

Enfin,  Weigert'',  Angelo  .Mosso '^,  ne  veulent  voir  dans  ces  élé- 
ments que  des  leucocytes  altérés.  Le  pi'ocessus  de  dégénération  de 
CCS  éléiuents  ou  nécrose  de  coagulation,  dont  nous  n'avons  pas  à 

1.  Z\ii\. /«  IJiuc/iC,  licrjicfclies  sur  la  thrombose.  Arcli.  fin-  l'a  th.  anal,  mul  phijs. 
T.  L\n,  p.  81. 

'2.  Haykm.  Du  sang,  188U. 

.".  ]h/.7.oic.wt,  Arrh.  ilal.  de  biolo(/ic,  1882. 

•4.  EiiKiiTH  o\  SciiiMMKi.sisuscii,  Dic  Thrombosc  nacli  Versuchen  und  Leichcnbefundcn. 
Stuttgart,  1888. 

.5.  Ranvikr,  Traité  technifjuc  d'hist<dogie. 

0.  ^Vkigert,  Bemcrhun(jeH  liber  den  vcissen  Thrombus  (Zahu)  Vortschritte  der  niedi- 
ciii,  1887,  p.  195. 

7.  AxGEi.o  Mosso,  Arch.  fiïr  pat.  an.  mid  Phys.,   1887,  Ileff.  2,  p.  203. 
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l'ain*  r;ui;ilvs(>  ici,  ;i  (•oimiic  coidllaiic  iiidisitciisahlc  la  prôcipilalioii 
(le    la    iihi'iiK'. 

Nous  VOYOUS  eu  rc'suiiu'  (|ii('  les  ailleurs  soiil  loin  (Trlro  fixés 
sur  lo  jôlo  (les  alli'ralioiis  du  saii^  dans  les  coa^ulalioiis  cl  sur 
rori<2,iiu>  (lu  IVrmoiil  (a|)altlo  de  iu(>llro  ou  liliorli''  la  lihriuc, 
l(Muoi<iua^i'  ol  ap'ul  diri^cl  d(>  la  rormatioii  du  caillol  spoiilaiK'  ou 
|)allio!o«ii(|uo. 

.Mais  si,  ;i  lôlal  |)liysiologi(|uo,  la  coagulatiou  du  saii<^('sl  un  pliéuo- 
mèiio  ([iii  s'ox|)li(jiio  si  difficiloiiuMil,  |)iMit-olro  des  coudilions  s})c- 
cialcs  dérivéos  do  oorlains  étals  [jathologiciuos.  do  la  ('aclicxie  notam- 
ment, pourront-ollos  fournir  loscausos  adjuvantes  de  la  coagulation  ? 

Or,  j)our  savoir  (|iielles  sont  les  conditions  spéciales  créées  par 
la  cachexie,  il  faudrait  tout  (Uahord  donner  une  d('finition  de  Félat 
cachectique,  et  cela  nCst  pas  chose  facile.  Contentons-nous  de  nous 
reporter  à  la  définition  doiiiKM^  par  le  pi'oiesseur  Ilaycm  :  «  Le  mot 
cachexie  s'applique  à  cet  état  de  déchéance  organique,  de  dénu- 
trition générale,  auquel  conduisi^ut  peu  à  j)cu  les  maladies  chro- 
niques hahituellement  incnrahh's  »  (Du  sang).  Quant  aux  modifi- 
cations que  cet  état  entraine,  rautcur  les  définit  de  la  façon  sui- 
vante :  «  Profondément  troublé  dans  sa  rénovation,  le  sang  éprouve 
à  la  fois  des  altérations  d'ordre  chimique  et  d'ordre  anatomique, 
et,  quel  que  soit  leur  point  de  départ,  ces  altérations  s'affirment 
par  un  certain  nombre  de  modifications  communes  (|ui  légitiment 
la  concc|)tioii  diin  état  cacliecti([ue  du  sang.  » 

Somme  toute,  il  y  a  un  phénomène  constant,  cest  ranémie 
marquée  par  la  diminution  des  globules  rouges  et  des  phénomènes 
inconstants,  (Mitre  autres,  la  leucocytose  et  rap|)arition  des  formes 
globulaires  intermédiaires. 

Cela  n'est  pas  encore  suffisant,  et  d'autres  aiUcurs  ont  signalé 
d'autres  conditions  de  cuagulabilité.  Parmi  celles-ci,  l'abaissement 
de  la  densité  du  plasma  sanguin  spécial  à  certaines  maladies,  mais, 
comme  dit  le  ])rofesseur  Renault  :  «  11  \n\  semble  pas  que  l'abais- 
sement de  la  densité  doive  être  considéré  comme  une  cause  pro- 
chaine exclusive  des  thrombus,  et  ceci  pour  deux  raisons  :  1"  les 
thromboses  sont,  malgré  leur  fré(|ueiice  l'clative,  des  véritables 
exceptions  dans  ces  cas;  "2"  elles  ont  des  lieux  d'élection;  il  y  a 
donc,  outre  la  tendance  générale  à  la  coagulation  j)roduite  par 
l'abaissement  du  titre  salin  du  plasma,  des  raisons  de  localisation 
qu'il  faut  chercher  ». 


766 


CLINIQUE  MÉDICALE  1)K   LA   CHARITÉ. 


B.   Réaction  contre   les  idce^  de    Yivcliow. 


Les  lenlalives  (|uo  loii  avait  l'ailes,  siiivaiil  les  idées  que  nous 
venons  d'exprimer,  itourcoiiliiiiiei'  les()|»inions(leYircho\v,  n'avaient 
pas  été  suivies  d'un  succès  suriisanl.  On  n'avait  ])as  pu  ti'ouver 
dans  le  ralentissement  de  la  circulation  les  raisons  ca|)al)les 
d'expli(]uei'  la  coagulation  du  san^  sur  le  vivant.  D'autre  pail,  les 
études  des  chimistes  et  des  |)liysiologisles  Ic'moi^naicul  de  la  dilli- 
culté  qu'il  y  avait  à  rattacliei'  à  des  modilicalions  hy|)othéti(|ues  ou 
encore  uial  connues  du  liquide  sanguin,  le  pluMioniène  que  Vii'cliow 
avait  dési|2;né  sous  le  nom  de  tliroinhose.  Aussi,  (lei)uis  j)i'ès  de 
vingt  ans.  une  o|)position  timide  d'ahoid,  puis  sans  cesse  gi-andis- 
sanle  s"esl  l'aile  aux  idées  de  Vircliow,  et  celle  o|)|)osition  a  trouv(' 
son  premier  cliel"  dans  le  itrol'esseur  Vulpian. 

Dans  son  cours  de  l(S7i,  !\1.  le  professeur  Vulpian  disait  :  «  Les 
coagulations  marastiques  soid-elles  vrainuMit  spontanées?  Leur 
t'oi'ination  n'est-ellc  pas  précédc'c  pai-  le  développement  d'un  étal 
morbide  des  parois  des  veines?  Il  me  send)le  dillicile  qu'il  en  soit 
autrement,  car  on  ne  voit  |)as  poui'ipioi  le  sang  se  coagulerait 
d'emltlée  et  pouicpioi  les  coagulations  naîtraient  plidôt  dans  cei'taines 
veines  que  dans  d'autres.  Je  sais  i)ieu  cpu'  Texamen  de  veines  dans 
lesquelles  on  a  trouvé  des  coagulations  lécentes  n"a  fourni  que  des 
résultats  négatifs.  Mais  c'est  une  étude  à  re|)i'endre.  Il  y  a  évidem- 
ment là  quehpu'  lésion,  non  connue  jusqu'ici,  qui  modifie  les 
propriétés  vitales  de  la  membrane  iid(>rne  des  veines.  » 

A  partir  de  ce  moment,  des  doutes  s'élevèrent  dans  les  esprits  et 
l'on  comprit  (pi'il  était  ncM'essaire  de  i'(>preiidre  l'étude  du  rôle  des 
parois  veineuses  dans  le  mécanisme  des  tliroudjoses. 

Zahn,  voulant  contrôler  les  hypothèses  de  Yirchow  siu'  le  rôle  du 
ralentissement  de  la  circulation,  est  forcé  d'admettre  que  certains 
thrombus  (les  thrombus  blancs)  ne  s'expliquent  que  par  une  lésion 
de  la  paroi  (plaie,  décbii'ure,  aspériti',  etc.).  (lomplétant  sa  théorie 
quelques  années  plus  tard  il  se  demaiule  si  les  aUcrafions  de 
Vépitliclhnn,  telles  qu'on  peut  les  constater  dans  les  maladies 
graves,  les  cachexies,  ne  suffiraient  pas,  à  défaut  de  destruction 
complète  de  la  membrane  interne,  pour  expliquer  certaines  coagu- 
lations. Il  ajoute,  à  vrai  dire,  coimne  corr'cctif,  que  ces  caillots 
blancs  ou  caillots  remarquables  par  la  présence  des  amas  leuco- 
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('vli(|ii(>s  sur  les  parois  (l(>s  veines,  ne  soiil   |)as   les  plus  hahiliu'Is 
dans  les  cua^ularKuis  |>alh()lo^i(|ues. 

Wei^^crl '.  l'epreiianl  li'eennnenl  la  (pieslion,  nadnu'l  pas  le 
coiieelir.  el  il  ((MicIiiI  en  disanl  (|ue  le  Ihrnnihiis  hlane  de  Zalni  est, 
à  |»r(i|)reni(Md  pailer,  le  ly|>e  du  lhi'ond)us. 

I']n  I8(S().  M.  Keuaul",  plus  alliiinalir,  loul  en  adniellanl  (pie  la 
rousiilulion  du  plasma  sanguin  exerce  sur  la  eoagulaliou  une 
("(M'iaine  inlluenee,  disait  ('ej)endanl  : 

«  Au  niveau  des  caillots  l(»s  plus  l'écenls  dos  plilo^nnalia  caciioc 
li(|ues,  j"ai  toujours  trouve'  ré|)illi('liuni  des(puuné.   » 

M.  Iioisier",  dans  sa  thèse  d  a<ii(''|4ati()n,  re|)roduit  ces  idées.  Il 
pense  qu'on  a  trop  longtemps  ahandonut'  la  doctrine  de  la  phh'hite 
et  (|U(Mi  delioi's  dClle  tout  nesl  qu  hypothèse. 

Seul,  M.  Daniaschiiio*  conclut  encore  à  la  réalité  de  la  tlironi- 
l)ose  primitive,  hien  (pu*  dans  son  ('tude  anatomo-pathologique. 
ti'ès  hien  laite.  (\('\i\  plil('(/))iali(i  alha  dolois.  on  trouve  exactenuMit 
relatés  tous  les  stades  successifs  de    la  [)liléhite. 

C'est  à  ce  moment  que  des  éludes  hactérioiogiques  vinrent  ouvrir 
une  voie  nouvelle  aux  auteurs  que  ])réoccupait  légitimement  l'étude 
des  lésions  et  des  causes  des  ])hlél)ites. 

Du  jour  on  Ton  découvrit  (jue  des  agents  infectieux  pouvaieid 
jouer  dans  l'organisme  nu  rôle  pathogénique  important,  on  no 
nunKjua  pas  de  rechercher  dans  le  sang  et  dans  les  parois  des 
vaisseaux  les  micro-organismes  divers,  pathogènes  ou  non,  des 
maladies  dont  les  sujets  étaient  j)orteurs. 

En  1880,  M.  Doléris^  annonçait,  dans  sa  thèse  sur  la  fièvre  puer- 
pérale, quil  avait  constaté  dans  certains  cas  de  phlébite  l'existence 
de  microcoques  dans  la  tunicpie  interne  des  grosses  veines,  comme 
la  crurale. 

Weigert^  en  188i,  avait  rencontre'' des  thi'omboses  microbiennes 
dans  les  veines  pulmonaires  et  les  veines  thyroïdiennes,  etc. 

M.  Gaucher',  dans  sa  thèse  d'agrégation  en  188G,  signalait  la 
présence    de    micro-organismes  dans    les   vaisseaux   du    rein   et 

i.  VVEifiKKT,  Loco  citalo. 

2.  Ukxaut,  De  la  Plilegnialia  a/lxi  dolens.  lievue  de  médrciiie,  1880. 

ô.  TnoisiKii,  Phleç/inntia  alba  dolrnii.  Thèse  agrépilioii,   1880. 

4.  I).uiAsr.iiiN(i,  Soc.  Mcd.  des  Hfip..  1880. 

5.  Doi.Kiirj.  hn  fièvre  puerpérale  et  les  organismes   inférieurs.  Tli.  Pai'is,  1880. 

6.  WEiGKnr,  Die  analoniisclien  ]]  ef/e)i  des  Tiiberla-hjif'les    licrl.  Idin.  Woehen,  1884 

7.  GAiciiiiii,  l'athogénie  des  uéplnites.  Th.  a^réj^alioii,  Paris,  1880,  p.  15- 
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M,  Durand-Kardi^',  la  mémo  aiiiiée,  montrait  les  bacilles  de  la 
tuberculose  produisant  des  thromboses  dans  les  vaisseaux  du  rein; 
de  telle  sorte  que  MM.  Cornil  et  Rabès^  étaient,  dès  1886,  en  droit 
de  dire  :  «  ([ue  la  présence  des  bactéries  dans  les  petites  veines,  au 
milieu  des  parties  malades,  iTcst  |)as  sans  iulluence  sur  la  produc- 
tion des  coa<^ulations  libi'ineuses  ou  thromboses,  qui  sont  facilitées 
par  le  ralentissement  ou  Tarrét  de  la  circulation  dans  les  capil- 
laires et  par  rabsence  de  vis  àlergo.  » 

Eu  1886,  l)uniu^  dans  un  article  sur  les  iidections  secondaii'cs  à 
la  licvr{>  ty|)hoïde,  admettait,  sans  potivoir  le  d(Mnontr(M',  qu(î  la 
|)hle^uiatia  que  l'on  voit  ajiparaitre  dans  la  convalescence  de  cette 
maladiere  connaissait  vraiseiid)lablemcnt  pour  causes  la  pnllulation 
(le  micro-oi'ganisnies  sur  les  p;u'ois  veineuses  et  les  altérations  de 
leur  inembi'aiH*  interne,  ([ui  en  sont  d'ordinaire  la  conséquence, 
l/anteur  ne  put,  dans  ancuji  cas,  l'aire  (rcxameii  microbiologique. 

Eu  1889  enfin,  notre  ami  le  docteur  \Vidal\  dans  son  étude  sur 
1  inlection  j)uer|)(''rale,  nu'ttait  (l(''!ibér(''menl  la  phlegmatia  alba 
dolens  au  nonibie  des  [)liénon)ènes  de  riid'eclion.  il  put  retrouver 
les  micro-organismes  dans  les  parois  des  veines,  et  des  cultures  lui 
ont  permis  d'apporter  à  cet  examen  des  preuves  certaines  de 
confirmation. 

Nous  nous  somm(>s  occu|)é  uous-méme  de  cetti;  (piestion  en 
1890,  dans  notre  thèse  sur  la  thrombose  cachecti(|uc.  Nous  avons 
ra])porté  des  cas  dans  lesquels  l'origine  iid'eclieuse  de  certaines 
phlébites  ne  pouvait  pas  être  mise  en  doute.  Dans  de  nombreux 
travaux  publiés  depuis  cette  époque,  nous  avons  chei-ché  à  con- 
naître d'une  façon  plus  précise  la  nature  des  altérations  vasculaires, 
leur  rapport  avec  les  infections  qui  leur  donnent  naissance  et  les 
liens  (jui  unissent  la  coagulation  du  sang  aux  lésions  des  veines 
dans  lesquelles  il  ciicule. 

Nos  constatations  ont  d'ailleurs  été  confirmées  de  différents  côtés. 
Au  Congrès  de  Marseille,  en  1891,  certains  auteurs  n'ont  pas  maii- 
<|ué  de  mettre  en  relief  l'influeucc  de  l'infection  dans  la  pathogénie 
des  phlébites. 

1    R.  DuRAND-rARDFi,,  Coiil lil/ution  <i  l\'lu(\e  de  lu  hibcrculose  du  rein.  T'aris,  188(). 

'2.  CoRxiL  et  Babks,  Les  Bactéries,  ISXO,  p.  7)18. 

").  IJuNix,  Cause  des  siijipuralions  et  des  thromboses  veineuses  dans  le  cours  de  la  fiiicre 
typhoïde.  Deutsche  Arch.  fiir  Klin.  med.,  1886,  p.  5(59,  t.  XXXIX. 

4.  WiKM.,  Elude  suj-  l'infection  puerpérale,  la  phlegmalia  alba  dolens  et  l'éryslpèle. 
Thèse,  l'uris,  I88'.l. 
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A  la  Socii'lr  aiial(tmi(|ii(',  (»ii  a  rappoih'  des  cas  de  plilrhilc  (»i'i 
lOrij^iiio  inr(Mli(Mis('  (Mail  iii(lénial)l(\  cl  Ion  ne  poiiriail  plus  nier 
anjoiii'crimi  (|ii('  la  llicoric  do  la  Ihroinhosc  s|t(ndaii(''(>,  de  la  coa- 
•iidatioii  as('i)li{jii('  cl  à  iVoid,  n'ait  reçu  des  atteintes  doiil  elle  ani'a 
peine  à  se  relever. 

Aujoiu'd"!iui,  d'ailieurs,  la  question  s'est  simpliliée.  Dans  sa 
solution,  eliacnn  aura  sa  part  déliniilée:  aux  chimisles  et  aux 
pliYsiologislt>s  il  a|)parliendra  (rclucider  d'une  iaçon  complète  les 
conditions  diverses  de  la  coagulation  du  sang:  aux  anatomo- 
|)alhologistes  sera  réservée  Fétude  des  lésions  des  veines,  l'évolution 
de  ces  accidents  et  leur  rapport  avec  l'apparition  des  caillots  intra- 
vasculaires. 

C'est  à  cette  dernière  élude  que  nous  nous  sommes  limité. 
Nous  espérons  l'avoii-  menée  à  l)ieu,  autant  qu'il  est  en  notre 
pouvoir. 

Dans  cette  étude  de  la  })hlébite  des  membres  que  nous  exposons 
aujourd'hui,  nous  avons  été  précédé  par  de  nombreux  auteui-s 
(|ui  se  sont  tour  à  tour  attachés  à  élucider  dilîérents  points  de  la 
((uestion.  Nous  ne  |)ouvons  développer  ici,  dans  tous  ses  détails, 
l'histoire  bibliographique  que  comporteraient  des  chapitres  aussi 
vastes  que  celui  de  la  phlébite  variqueuse,  de  la  phlébite  puerpé- 
rale, des  différentes  modalités  cliniques  de  la  phlébite,  etc.:  notre 
but  était  d'exposer  par  quelles  phases  successives  la  question  de  la 
thrombose  et  celle  de  la  phlébite  était  passée  depuis  le  com- 
mencement du  siècle;  pour  le  reste,  nous  citerons  chaque  auteur 
en  son  lieu  et  place  suivant  les  progrès  qu'il  a  fait  faire  à  telles  ou 
telles  parties  de  notre  sujet. 
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II 

ÉTUDE    CLINIQUE 
Evolution    générale   de   la  phlébite    des   membres. 

Le  temps  est  venu,  croyons-nous,  où  Ton  peut  présenter  une 
étude  d'ensemble  de  la  plilébite,  sans  tenir  ronipte  des  dénomina- 
tions dissemblables  que  Ton  croyait  devoir  attribuer  à  chacune  de 
ses  modalités  étiologiques  ou  cliniques.  Oue  la  phlébite  évolue 
rapidement  ou  lentement,  à  la  suite  d'un  traumatisme,  sous  l'iii- 
fluence  d'un  })rocessus  inlectieux  ou  du  lait  d(^  certaines  actions 
toxiques,  cela  ne  saurait  expliquer  les  titres  dillerents  qu'on  lui 
donne.  Dans  son  récent  article  du  Traité  de  médecine,  M.  Œttinger' 
dit  :  «  11  nous  est  permis  actuellement  d'écrire  un  chapitre  «  Phlé- 
«  bite  »  dans  lequel  on  peut  comj)rendre  la  thrombose  veineuse 
marastique,  c'est-à-dire  la  phlegmatia  alba  dolens,  la  thrombose 
des  cachexies  et  des  fièvres,  à  côté  d'autres  lésions  veineuses, 
dans  lesquelles  l'infection  joue  un  rôle  moins  certain  et  où  l'alté- 
ration primitive  de  la  veine,  plus  sensible,  plus  visible,  n'a  jamais 
été  mise  en  doute,  etc.  »  Notre  opinion  est  de  tous  points  sem- 
blable ;  nous  croyons  aussi  que  l'on  peut  langer  dans  une  même 
étude  les  phlébites  dites  chiiurgicales,  pueri)érales,  les  thromboses 
médicales  ou  spontanées,  etc.,  car  c'est  faire  une  œuvre  artificielle 
que  de  vouloir  les  maintenir  dans  des  catégories  spéciales.  La  dif- 
férence étiologique  constitue  seulement  des  modalités  cliniques 
pour  lesquelles  une  épithète  suffit. 

La  phlébite  peut    débuter  brusquement,  sous  l'influence  d'un 
raumatisme  local  de  la  veine,  traumatisme  accidentel  ou  provo- 

1.    Trailc  de  Médecine.  T.  V,  ji.  4'11. 
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(|ii(''  |);ii'  mit'  iiitcivciilioii  chinirgK'ak',  ou  dans  lo  cours  (runc 
maladie  iurccliiuise,  «ivurralisi'c,  scpliciue  ou  non.  Dans  le  cours 
(le  la  pyoluMiiio,  dans  (-(Mlains  clals  dils  conslitulionnols,  ou  voil  le 
sYslruu'  veineux  participer  à  la  maladie  et  présenter,  en  diflerents 
de  ses  se^nuMds,  des  lésions  localisées  ou  diffuses.  Dans  ces  cas, 
la  phléhilc  pcnl,  mal^i'é  loul,  passer  inaperçue,  tant  les  symptômes 
soid  «graves  d'autre  |)arl.  ou  parce  (pu>  certaines  autres  localisations 
de  la  maladie  attirent  toute  Tattentiou. 

Dans  un  plus  grand  nombre  de  cas,  la  j)lilél)ite  a  un  début  plus 
insidieux;  au  cours  des  septicémies  subaiguës  des  cachectiques, 
dans  la  convalescence  de  cei'taines  maladies,  elle  évolue  sourde- 
ment, à  bas  bruit,  ne  se  révélant  (pie  par  (piebiues  symptômes 
vagues  qui  veulent  être  cherchés;  ou  bien,  changeant  son  allure 
au  moment  où  une  lésion  nouvelle,  subite,  roblitération  du'vais- 
seau  inteivient,  elle  constitue  un  ensemble  d'accidents  dont  la  sou- 
daineté ne  peut  manquer  de  faire  impression. 

Parfois  enlin,  c'est  d'une  façon  plus  discrète  encore  que  la 
phlébite  accomplit  son  évolution.  Des  douleurs  vagues  dans  l'un 
(les  membres,  un  œdème  modéré,  une  circulation  supplémentaii'e 
assez  pauvre,  et  c'est  tout.  Cette  forme  latente  décrite  par  Duguet, 
De  Drun,  etc.,  mérite  qu'on  l'étudié;  elle  peut  être  redoutable 
si  on  la  méconnaît  ;  au  point  de  vue  anatomique,  elle  nous  donne 
la  clef  de  certaines  altérations  sur  lesquelles  les  auteurs  sont 
encore  loin  de  s'entendre. 

Parmi  ces  formes  de  début,  il  en  est  une  des  plus  intéressantes 
et  encore  mal  comme.  Nous  la  désignerons  sous  le  nom  de  phléhilc 
latente  a  début  emholique.  Chez  certains  sujets  qu'une  affection 
(pielconque,  chirurgicale,  puerpérale  ou  autre,  dispose  à  présenter 
(les  complications  phlébitiques,  survient  un  jour  un  point  de  côté 
suivi  d'un  peu  de  fièvre,  parfois  avec  quelques  crachats  sanguino- 
lents. L'accident,  que  l'on  a  mis  sur  le  compte  d'une  névralgie 
intercostale,  d'un  foyer  congestif,  guérit  rapidement,  puis  parfois, 
à  d(>nx  ou  trois  reprises,  les  mêmes  phénomènes  se  répètent. 
Enlin.  huit,  dix  ou  quinze  jours  après,  une  phlébite  apparaît  sou- 
dainement dans  l'un  des  membres.  Il  est  évident  qu'alors  celle-ci 
évoluait  d'une  façon  latente  et  qu'elle  ne  s'est  révélée  qu'au  mo- 
ment de  l'oblitération  d'un  vaisseau  de  calibre  important.  M.  Ouénu 
a  observé  un  fait  de  ce  genre,  et  il  le  lapporte  dans  son  article  du 
Traité  de  chirurgie  ;  le  professeur  Pinard  a  constaté  trois  fois  le 
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même  fait,  ol  nous  avons  égalemoiil  romiaissanco  (runc  observa- 
lion  concernant  une  femme  récemment  accouchée,  qui  présenta 
pendant  quelques  jours  des  accidents  subits  et  mal  expliqués  du 
CL»té  de  la  poitrine,  lesquels  précédèrent  une  oblitération  définitive 
de  la  veine  crurale,  la  phlébite  étant  jusque-là  restée  méconnue. 
Ces  cas  forment  donc  nn  <j;roupe  intermédiaire  à  celui  constitué  })ar 
les  embolies  capillaires,  septiques  on  non,  et  à  celui  des  phlébites 
latentes  dont  TaccidcMil  initial  est  une  embolie  volumineuse  déter- 
minant la  mort  immédiate  (exemple  :  cas  de  Dugnet  dans  la  thèse 
de  M.  De  Brun).  Ces  cas  ont  leur  intérêt  surtout  en  ce  qu'ils  com- 
mandent une  attention  minutieuse  chez  les  sujets  capables  de 
présenter  (pudque  phlébite  des  membres,  et  (|ui  sont  atteints  de 
complications  pulmonaires  subites,  de  nature  mal  délinie. 

Une  fois  (jue  la  phlébite  est  constiluée,  elle  peut  évoluer  de 
diverses  façons;  tantcM,  sous  raclion  du  processus  septique  qui  l'a 
déterminée,  elle  deviendra  la  cause  d'une  inllammation  snppura- 
live  qui  envahira  le  membre  lui-même  (phlegmons  septiques,  gan- 
greneux) ou  qui  restera  localisée  au  pourtour  de  la  veine  (abcès 
nuiltiples  de  certaines  phlébites  ])uerpérales  et  des  j)hlébites  vari- 
queuses septiques).  D'autres  fois,  la  jthlébite  ne  provoquera  pas 
ces  graves  désordres  ;  la  veine  seule  demeurera  victime  du  pro- 
cessus infectieux  et  alors,  sous  l'action  d'une  inflammation  sub- 
aiguë, on  verra  se  pi'oduire  des  oblitérations  des  petits  ou  des  gros 
troncs  veineux  (inlhunniation  adhésivedes  anciens,  pour  les  petites 
veines;  phlegmatia  alba  dolens,  pour  les  grosses  veines).  Dans  cer- 
tains cas  peut-être,  la  restitutio  ad  integrum  est  possible,  mais 
jamais  à  coup  sûr  lorsque  la  veine  a  été  oblitérée  totalement. 

Les  accidents  consécutifs  aux  phlébites  peuvent  aussi  présenter 
des  modalités  cliniques  très  différentes.  Parfois  la  guérison  presque 
complète  peut  être  obtenue  :  soit  que  la  phlébite  ait  été  légère  et 
superficielle,  soit  que  l'oblitération  déhnitivc  ait  complètement 
supprimé  la  veine,  la  circulation  étant  assurée  d'autre  part  par 
des  vaisseaux  de  nouvelle  formation.  Plus  souvent  la  phlébite  ne 
o-uérit  que  lentement,  laissant  à  sa  suite  un  cortège  de  troubles 
nerveux  dont  l'étude  présente  un  grand  intérêt.  Plus  rarement,  la 
veine  touchée  une  première  fois  devient,  à  l'occasion  d'accidents 
ultérieurs,  le  siège  de  nouvelles  poussées  inflammaloires;  peut- 
être  peut  elle  aussi  présenter  des  altérations  plus  durables,  consti- 
tuant le  groupe  peu  connu  des  phlébites  chroniques.  Trop  fréquem- 
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iiuMil  ciicoi'o,  hit'ii  ((iKM'ol  accidciil  i(*s((M'\(('|tli()iiii('l,  iiiic  iMiiholic. 
morlelli'  achève  bruscjiieincMil  révoliilion  des  lésions  voiuouscs  an 
iiioiuont  où  collos-ri  se  coiisliliiaieiil  (léliiiilivonuMil. 

r/esl  à  roxanioii  do  ces  luulliplcs  variétés  de  la  phlébite  ({ik; 
nous  allons  consacnM-  les  chapitres  (jni  vonl  snivr(>. 

.1.    Plih'liitc  lion  olilitrrniili'. 

Toutes  les  [)hlébites  ne  s'accompagnent  pas  fatalement  de  l'obli- 
iéi'alion  des  veines.  Ce  fait  est  bien  admis  poui-  les  phlébites  chi- 
iin'gicales  ou  traumatiques,  il  lest  beaucoup  moins  [)0ur  les 
phlébites  d'ordre  médical.  C'est  que  ces  dernières  sont  moins 
facilement  accessibles  dans  leur  début  et  que  souvent  elles  restent 
méconnues.  ])'autre  part,  sous  rinflucnce  des  idées  de  Yirchow, 
et  par  une  sorte  de  pétition  de  principe,  toute  phlébite  commen- 
çant nécessairement  par  une  thrombose,  on  n'admettait  pas  qu'il 
l)ùt  y  avoir  des  phlébites  sans  oblitération.  Lorsque,  malgré  tout, 
la  perméabilité  de  la  veine  ne  pouvait  être  niée,  on  l'expliquait 
par  la  désintégration,  puis  la  résorption  du  caillot  primitif.  Nous 
verrons  (junne  telle  conception  ne  peut  être  que  difficilement 
défendue  aujourd'hui.  Nous  admettons,  pour  notre  part,  que,  dans 
les  maladies  d'ordre  médical,  de  même  que  dans  les  affections 
d'origine  chirurgicale  ou  traumatique,  la  phlébite  n'est  pas  tou- 
jours accompagnée  ni  suivie  d'oblitération  définitive  de  la  veine. 

Yirchow  a  bien  observé  ({ue  tous  les  caillots  ne  sont  pas  oblité- 
rants, et  il  dit  en  propres  termes  :  «  La  plu|)art  des  thrombus  sont 
d'abord  pariétaux  et  laissent  encore  circuler  le  sang  à  côté  d'eux.  » 
('e  fait  a  surtout  été  étudié  pour  les  lésions  des  artères,  et  aujour- 
d'hui les  artérites  pariétales  sont  admises  sans  conteste,  elles  sont 
même  jugées  plus  fréquentes  que  les  artérites  ol)litérantes.  En 
clinique,  certains  observateurs  ont  également  admis  l'hypothèse 
dune  phlébite  non  oblitérante,  et  nous  trouvons  dans  Trousseau 
'.uk;  observation  où  cet  auteur  signale  comme  très  vraisemblable 
la  persistance  de  la  perméabilité  de  la  veine  dans  une  phlébite 
dont  il  ne  détermine  pas  la  cause,  mais  qui  semble  bien  être  de 
nature  goutteuse.  La  question  a  été  reprise  et  traitée  plus  à  fond 
en  1884,  par  M.  le  docteur  De  Brun,  dans  sa  thèse*.  Cet  auteur 

1.  Dk  Bucx,  Conlribulion  à  l'élude  de  la  phlef/malia  alba  dolcns.   Th.  Paris,  I88i. 
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consacre  un  chapitre  à  Tétude  de  la  forme  latente  de  la  maladie; 
il  rapporte  notamment  une  observation  de  notre  maître,  le  doc- 
l(Mir  Chantemesse,  où  l'on  voit  des  accidents  d'embolie  pulmonaire 
être  consécutifs  à  une  plilegmatia  mécomiue  des  membres  infé- 
rieurs. Il  rappelle  aussi  une  ancienne  observation  de  M.  Duguet, 
dans  laquelle  on  note  ces  deux  faits  :  1"  ral)sence  de  symptômes 
cliniques  pouvant  faire  supposer  Texistence  d'une  phlegmatia: 
2"  la  non-oblitération  et  la  |)ei'méabilité  d'une  veine  dont  les  parois 
présentent  cependant  des  caillots  adhérents.  Les  faits  rapportés  pai' 
De  Brun  sont  exacts,  rinter|)rétation  qu'il  i)ropose  est  bonne  :  il  y 
a  des  phlébites,  et  en  très  grand  nombre,  qui  sont  méconnues  pen- 
dant la  vie,  mais  elles  sont  méconnues  souvent  parce  qu'on  ne  sait 
pas  les  chercher  et  non  parce  qu'elles  sont  vraiment  latentes. 

Ce  qui  rend  la  question  extrêmement  difficile  à  résoudre,  c'est 
que,  en  clinique,  on  ne  sait  pas  bien  exactement  (juels  sont  les 
symptômes  de  la  phlébite  non  oblitérante  et  quels  sont  ceux  qui 
appartiennent  plus  spécialement  à  la  j)lilébite  oblitérante;  ou  plu- 
tôt les  symptômes  de  ces  deux  stades  de  la  phlébite  sont  assez 
semblables  pour  qu'il  soit  difficile  de  les  différencier.  Il  fallait 
donc,  sur  des  sujets  (pii  ne  s'étaient  plaints  pendant  l'existence  que 
de  symptômes  vagues  ou  mal  définis,  rechercher,  après  la  nn)rt,  si 
ces  symptômes  n'étaient  ])as  en  ra})port  avec  des  phlébites  mécon- 
nues, et  établi]"  en  second  lieu,  d'après  ces  faits,  la  symptomato- 
logie  des  stades  primitifs  de  la  phlébite.  C'est  ce  que  nous  avons 
tenté  de  faire  depuis  qnehjues  années. 

Les  phlébites  non  oblitérantes  sont  de  deux  sortes  : 
fLa  première  classe  est  constituée  par  les  phlébites  dites  infec- 
tieuses ou  septiques.  Dans  ces  sortes  de  j)hlébites,  c'est  l'état 
général  qui  domine  :  on  constate  des  manifestations  propres  à 
l'infection  purulente;  les  complications  pulmonaires,  cardia- 
ques, etc.,  l'emportent  et  l'infection  n'a  pas  le  temps  de  se  loca- 
liser sur  le  svstème  veineux.  En  même  temjjs  que  ces  phlébites 
restent  superficielles,  elles  sont  multiples,  c'est  là  leur  caractère 
essentiel  et  ce  caractère  se  retrouve  aussi  bien  dans  les  phlébites 
chirurgicales  par  infection  extérienie,  que  dans  les  phlébites 
médicales,  quelle  que  soit  la  nature  de  l'infection.  Prenons  des 
exemples.  Broca',  dans  son  excellente  monographie  sur  la  phlé- 

1.  BnouA,  Etudes  rllnirjiics  sur  la  phlébite  vaiùrjueub-e.  Rcv.  de  chir.,  1889. 
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hilc  vaii(|iuMis('  ia|»|ti>rl('  rohscivalioii  (11111  siijcL  j)()rl('iir  (riiii 
iilcrrc  sur  un  inciiihic  vari(|ii(Mi\  cl  qui  iiil  pris  do  j)lil(''l)il(>  sep- 
tique  av(H-  accidents  |)yoli(''iiii(pies  suivis  de  mort.  A  l'autopsie, 
on  ti'ouva  les  lésions  pioj)res  à  la  j)yoliéniie,  quelques  points  de 
suppuration  sur  les  veines,  eu  ([uelques  autres  endroits,  de  la 
phlébite  dilVuse  non  supi)urée.  Voilà  pour  la  phlébite  septique 
chii'urjiicale. 

Ku  18()7,  Monnerel' a  rai)porté  le  cas  dune  leninic  accouchée 
depuis  deux  mois,  qui  fut  prise  successivement  de  phlébite 
des  veines  des  deux  bras,  ])uis  de  la  jugulaire,  avec  état  fébrile 
intense,  mais  qui  n'en  guérit  pas  moins.  Ces  phlébites  puer- 
pérales nuilliples  n'étaient  d'ailleurs  pas  exceptionnelles  jadis,  et 
l'on  en  trouverait  de  nombreux  exemples  dans  les  recueils 
anciens. 

Une  observation  de  notre  maître,  M.  le  docteur  Letulle,  rapportée 
dans  la  thèse  de  M.  Troisier,  nous  montre  que  des  })hlébites  multi- 
ples, superlicielles,  peuvent  survenir  dans  le  cours  d'une  phtisie 
pulmonaire  à  marche  rapide.  M.  I.etulle  fait  remarquer  (jue,  dans 
son  observation,  les  caillots,  à  supposer  qu'il  en  existât,  se  sont 
très  rapidement  résorbés,  puisqu'au  bout  de  quelques  jours  la 
veine  était  redevenuc  perméable. 

Reportons-nous  enfin  à  l'observation  classique  de  Trousseau, 
dans  laquelle  on  vit  à  quelques  jours  d'intervalle,  les  veines  des 
membres  inférieurs,  puis  celles  des  membres  supérieurs,  se 
prendre  successivement,  sans  s'oblitérer  d'une  façon  définitive, 
pour  déterminer  enfin  des  accidents  d'embolie  pulmonaire.  Ces 
phlébites  multiples,  disséminées,  ne  sont  pas  rares  dans  le  cours  de 
la  goutte,  les  observations  de  Paget,  de  Tuckwell,  de  Viccaji  en  font 
foi,  et  très  fréciuemment  elles  laissent  libre,  du  moins  en  partie, 
la  lumière  du  vaisseau. 

Si  nous  comparons  ensemble  les  différents  exemples  que  nous 
venons  de  rapporter,  nous  conclurons  que  l'infection  externe 
(obs.  de  Broca),  que  l'infection  puerpérale  (obs.  de  Monneret),  que 
la  tuberculose  (obs.  de  Letulle),  que  la  goutte,  peuvent  déterminer 
des  phlébites  véritablement  infectieuses  au  sens  propre  du  mot, 
dans  lesquelles  l'oblitération  veineuse  est  loin  d'être  toujours 
nécessaire. 

1.  MoxsERET,  Sur  un  cas  rare  de  plilrbitc  pucrpcralc  qrnrraliscr.  Gaz.  des  Hôpitaiiv, 
1867,  p.  443. 
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2"  Les  pliU'hiles  non  oblitérantes  peuvent  être  constituées  pai' 
des  inflammations  localisées,  subaiguës  des  veines  dans  le  stade 
qui  précède  l'oblitération  définitive.  Ce  sont  ces  phlébites  que  nous 
avons  surtout  étudiées  sous  le  nom  de  phlébites  préoblitéranles'. 

Dans  des  cas  absolument  opposés  aux  précédents,  lorsque  les 
infections  présentent  une  virulence  moins  marquée,  quand  la 
maladie  se  localise  plus  spécialement  sur  le  système  veineux,  les 
altérations  de  la  veine  évoluent  })lns  sourdement  pour  ne  se  révéler 
que  le  jour  où,  déterminant  eu  fin  de  compte  Toblitération  totale 
du  vaisseau,  elle  constitue  alors  le  tableau  symptomatique  connu 
sous  le  nom  de  phlegmada  alha  dalcns.  Pour  connaître  cette  phlébite 
préoblitérante,  pour  la  soupçonner,  il  faut  donc  prévenir  le  moment 
où  le  malade  se  plaindra  lui-même  de  gonfleuient  ou  de  douleurs; 
il  faut  examiner  jour  par  jour  les  sujets  capables  de  présenter  des 
accidents  phlébili([nes:  eidin,  s"il  est  bon,  dans  les  autopsies,  d'exa- 
miner les  veines  <jue  Ton  sait  malades  et  oblitérées,  il  est  surtout 
instructif  de  voir  ([uel  est  l'état  du  système  veineux  dès  que  l'on 
a  eu  quelque  idée  d'en  soupçonner  rallération.  C'est  ce  que  nous 
avons  exprimé  en  disant  :  «  Attendre  qu'il  y  ait  une  oblitération 
totale  pour  dire  que,  cliniquement  et  anatomiquement,  il  y  âphleg- 
matia  alha  dolens,  est  une  eireur  analogue  à  celle  qui  consisterait 
à  attendre  l'existence  de  cavernes  pulmonaires  pour  diagnostiquer 
la  tuberculose.  » 

D'après  ce  (jue  nous  venons  de  dire,  la  symptomatologie  des 
phlébites  non  oblitérantes  est  presque  à  créer  de  toutes  pièces.  Nous 
nous  servirons  encore  ici  de  la  division  que  nous  avons  établie  tout 
à  l'heure  entre  les  phlébites  infectieuses,  septiques,  apparaissant 
comme  épiphénomènes  d'une  maladie  générale  grave  et  la  phlébite 
préoblitérante,  lésion  locale,  représentant  le  premier  stade  d'une 
altération  veineuse  qui  aboutira  ou  non,  suivant  les  circonstances, 
à  l'oblitération  du  vaisseau. 

1°  Le  premier  groupe  des  phlébites  Jion  oblitérantes  répond  à 
une  symptomatologie  qui  n'est  pas  en  rapport  avec  la  gravité  des 
accidents  que  cette  phlébite  révèle.  Ce  qui  attire  tout  d'abord 
l'attention,   ce   sont  les  symptômes   généraux.  Dans   ces    cas,  la 

1.  Vaqukz.  Période  prcoblilcranlc  de  la  i>ldcbile  des  cachectiques.  (Société  de  Bio- 
logie, 19  décembre  18U1.)  Phlébite  non  oblitérante  chez  un  tuberculeux  cachectique. 
Evolution  générale  des  phlébites  [Société  anatoniiquc,  Juin  1892}. 
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liôviv  alU'iiil  (l"habilu(l('  un  liaul  do^iv,  souvent  elle  piésonle  les 
aspects  (!<'  la  (ièvrc  septi({ue,  c/est-à-dire  (pfelle  s'aeconipague  de 
trissous,  (le  sueurs  profuses;  le  facics  est  pâle,  la  langue  (ruuc 
séelier(>sse  exliviue  :  c'est  ce  (jue  Ton  voit  par  exemple  à  la  suite 
dune  plilébile  d'origine  chirurgicale  ou  d'une  phlébite  puerpérale 
infectieuse.  L'évolution  parallM(>  des  accideuts  scptico-pyolié- 
niiques  e(  de  la  ])hléhile,  dans  le  cours  des  diverses  infections 
purulentes,  avait  conduit  les  anciens  auteurs,  Ilunter  et  llodgson 
nolanunent,  à  faire  rentrer  la  i)hlél)ite  tout  entière  dans  le  cadre 
de  l'infection  purulente.  Dans  ces  cas  où  la  |)hlébite  prend,  comme 
disait  Velpeau,  la  forme  infectieuse,  la  veine  n'est  touchée  que 
su^)erliciellement  par  l'infection  qui  n'a  pas  le  temps  de  s'y  loca- 
liser d'une  manière  exclusive. 

Dans  d'autres  cas,  la  septicémie  est  nu)ins  infectante,  les. alté- 
rations sont  plus  apparentes  et  c'est  alors  que  l'on  verra  évoluer 
plus  spécialement  les  symptômes  propres  à  la  phlébite.  Ceux-ci 
se  manifesteront  surtout  sur  les  veines  qui  ont  été  le  siège 
jirimitif  du  traumatisme,  lorsqu'il  s'agit  par  exemple  de  phlé- 
hites  chirurgicales;  c'est  ce  que  l'on  voyait  à  la  suite  de  la  sai- 
gnée, c'est  ce  que  l'on  peut  voir  à  la  suite  de  certaines  opérations 
sur  les  varices.  Dans  les  })hlébites  d'ordre  médical,  la  localisation 
peut  se  faire  aux  membres  inférieurs,  mais  on  n'observe  pas  ici 
la  même  prédilection  que  dans  les  cas  de  phlébite  subaiguë  ou  de 
plilegDialia  alba  dolens.  Dans  les  phlébites  infectieuses,  au  con- 
Iraire,  qu'elles  soient  dues  à  la  septicémie,  au  rhumatisme,  etc., 
la  localisation  sur  les  membres  supérieurs  n'a  rien  que  de  très 
ordinaire. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  mendjre  atteint  devient  rapidement  dou- 
loureux; parfois  la  douleur  est  dilTuse;  d'autres  fois  elle  suit  assez 
exactement  la  direction  même  de  la  veine.  On  voit  également  appa- 
raître un  œdème  j)lus  ou  moins  marqué,  rarement  considérable 
cependant,  et  qui  n'est  pas  l'œdème  blanc  de  la  phlébite  subaiguë, 
mais  un  œdème  rosé,  inllammatoire,  dans  lequel  la  lymphangite 
entre  elle-même  pour  une  large  part.  Ce  sont  les  cas  dans  lesquels 
on  a  tant  discuté  pour  savoir  s'il  y  avait  exclusivement  de  la  phlé- 
bite, ou  si  la  lymphangite  ne  participait  pas  elle-même  à  l'infec- 
lion.  Or,  tontes  ces  modalités  cliniques  peuvent  apparaili'e.  Par- 
lois  la  veine  est  seule  prise  avec  son  tissu  cellulaire  périvei- 
neux;  d'autre  fois  l'infection  procède  plus  avant,  elle  envahit  au 
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loin  le  lissn  cellulaire,  les  lyni|)lia(i(nies  el  c'est  alors  que  l'on 
peut  voir  apparaître,  non  seuleuuMil  la  lyuipliangile  réticulaire, 
mais  même  aussi  la  lymphangite  tronculaire,  avec  les  adénopa- 
thies  qui  raccompagnent.  Le  mode  de  terminaison  peut  être 
également  dill'érent  suivant  les  cas.  Deux  choses  peuvent  en  effet 
ari'iver  :  ou  hien  à  la  suite  des  accidents  que  nous  venons  de 
décrire,  les  phénomènes  généraux  de  Tinfcction  généralisée  finis- 
sent par  prendre  le  pas  et  alors  nous  rentrons  dans  les  cas 
précédents;  ou  bien  les  accidents  se  bornent  de  plus  en  plus  à 
la  veine  et  au  membre  dans  lequel  elle  se  trouve,  les  accidents 
généraux  se  calment  ou  ont  au  moins  mie  période  de  rémis- 
sion. 

Les  accidents  locaux  évoluent  alors  de  la  façon  suivante  :  s'ils 
sont  graves,  ils  peuvent  dépasser,  (Munme  nous  l'avons  dit,  le 
domaine  de  la  veine,  envahir  le  membre,  et  déterminer  des 
accidiMits  de  phlegmons  du  membre,  d'abcès,  de  lymphangite 
suppurée,  etc.  «  J'ai,  dit  llervieux,  ouvert  chez  mes  accouchées 
des  phlegmons  circonscrits  ou  diffus  consécutifs  à  des  phlébites 
crurales  »  ;  ou  bien  les  accidents  seront  plus  attémiés  et  la  suppu- 
ration n'envahira  que  la  veiiu^  ou  le  tissu  cellulaire  périveincux. 
La  suppuration  déterminée  par  la  périphlébite  n'est  pas  exception- 
nelle, elle  a  été  signalée  par  Cruveilhier,  Béhier  et  Hardy,  Le 
Gall,  etc.  Cruveilhier  a  observé,  chez  une  jeune  femme  récemment 
accouchée,  une  phlébite  avec  })ériphlébite  suppurée  des  veines 
mammaires.  Enfin,  la  suppuration  peut  n'atteindre  que  la  veine;  il 
se  forme  des  abcès  au  milieu  d(;s  coagulations  inti-a-veineuses  et  au 
moment  même  où  elles  se  constituent;  mais  ces  suppurations, 
qui  indiquent  que  l'infection  se  limite  en  tant  que  maladie  géné- 
rale, sont  également  fort  graves,  car  elles  peuvent  contribuer  à 
[)orter  au  loin  et  à  régénérer  une  infection  purulente  en  voie  d'atté- 
miation.  Nous  n'insisterons  i)as  plus  longtemps  sur  la  phlébite 
suppurée,  qui  dépasse  notre  sujet  et  qui  a  d'ailleurs  été  très  lon- 
guement étudiée  par  les  anciens  auteurs. 

Dans  les  cas  enfin  ou  l'infection  présente  une  virulence  très 
atténuée,  la  veine,  siège  presque  unique  de  la  maladie,  devient 
seulement  douloureuse  pour  quelques  jours;  on  voit  apparaître  sur 
elle  quelques  traînées  un  peu  rosées,  avec,  au  milieu,  une  colora- 
tion bleuâtre  plus  compacte  étendue  à  quelques  centimètres  de  la 
veine  ou  sur  un  parcours  assez  long.  On  reconnaît,  là  encore,  la 
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|ilil(''l)il('  avec  son  CDili'jiC  Iiabiliicl  de  |)(''ri|>lil(''l»il('.  Le  palper  de  la 
ii'i^idii  csl  (loiiloiirciix,  il  (loiiiic  paiiois  alitrs  la  sciisalioii  d  un 
conioii  viMiunix  diii"  (lui  peut  iairo  penser  à  une  obliléralion,  alors 
{|n"elle  n'exisle  pas.  Il  laul,  en  ell'el,  se  niélier  de  celle  sensalion 
parfois  Ironipinise  de  coi'don  veineux  (pii  auloi'is(»  à  alliruiei',  tro|) 
sonvenl  à  lorl,  rohiitéialion  de  la  veine.  La  |)ériphlél)ile  peut  déler- 
ininei'  un  épaississemenl  niai'(jué  de.  la  paroi,  qui  cesse  alors 
dèlre  dépressible,  et  d'ailleurs  ou  évite,  eu  général,  et  avec  raison, 
de  pousser  plus  loin  Texauieu.  En  couelusiou,  uous  dirous  que 
révolution  cliniciue  des  accidents  et  aussi  cerlaiues  constatations 
anal()ini(jues  ont  pcM'iuis  souvent  de  rectidei'  le  diagnostic  d'obli- 
léraliou  veineuse,  que  Ion  ai)puyail  exclusivenuMit  sur  la  sensation 
dont  nous  parlons.  Dans  ces  phlébites  bénignes,  dont  nous  venons 
(le  décrire  le  dernier  type,  les  accidents  généraux  sont  minimes,  ils 
se  bornent  à  une  légère  augmentation  de  température,  parfois 
(pudques  IVissons,  un  peu  d'étal  saburral  de  la  langue,  et  c'est 
tout.  >'ous  voyons,  en  résumé,  que  ces  plilébites,  surtout  dans  les 
derniers  exemples  que  uous  avons  choisis,  constituent  des  petits 
symptômes  de  l'infection,  et  il  n'y  a  pas  ici  à  dillerencier  les  phlé- 
bites chirurgicales  des  phlébites  puerpérales  ou  médicales,  la  loi 
générale  de  leur  évolution  étant  la  même.  Souvent  aussi  leur 
valeur  pronosti({ue  est  identique,  le  chirurgien,  qui  a  redouté  chez 
un  opéré  une  infection  purulente,  est  heureux  de  voir  celle-ci  être 
renq)lacée  par  une  simple  phlébite,  avec  périphlébite  même, 
témoignage  cependant  de  l'atténuation  de  la  virulence.  L'accou- 
cheur, qui  a  craint  une  infection  puerpérale,  est  rassuré  par  l'appa- 
rition dune  phlébite,  llervieux  dit  «  que  la  phlcgmatia  peut  parfois 
être  saluée,  sinon  comme  libératrice,  du  moins  comme  préser- 
vatrice des  accidents  viscéraux,  toujours  plus  graves  et  souvent 
mortels.  » 

Au  fur  et  à  mesure  que  les  phlébites  évoluent  avec  \\n  caractère 
dinfectiosité  moins  grave,  elles  présentent  une  tendance  de  plus 
en  plus  mar<}uée  à  l'oblitération  des  veines.  Aussi  celle-ci,  tout  à 
fait  exceptionnelh;  dans  les  pi'emiers  types  que  nous  avons  choisis, 
commence-t-elle  à  devenir  fréquente  dans  les  phlébites  infectieuses 
bénignes,  (ju'elles  soient  d'origine  traumalique,  obstétricale  ou 
médicale. 

2"  .Mais  là  où  l'oblitération  devient  habituelle,  c'est  dans  les  cas 
de  phlébite  subaiguë,  telle  qu'elle  se  manifeste  à  la  fin  de  la  tuber- 
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culisatioii  pulmonaire  où  à  la  période  ultime  des  alîeclioiis  cancé- 
reuses ;  c'est  pour  cela  que,  lorsque  nous  avons  décrit  la  période 
préoblitérante  de  la  phlébite,  nous  avons  })ris  comme  type  la 
phlébite  des  cachectiques. 

Pour  exposer  comment  les  choses  se  passent  d'ordinaii'tj,  nous 
rappellerons  l'observation  que  nous  avons  rapportée  avec  pièces  à 
Tappui,  à  la  Société  anatomique,  en  1892.  Un  individu,  arrivé  au 
degré  extrême  de  la  tuberculisation  pulmonaire,  se  plaint  de 
(|uelques  douleurs  vagues  dans  la  jand)e  gauche;  ces  douleurs 
siègent  surtout  dans  la  cuisse,  à  sa  partie  interne,  mais  elles  se 
(liltusent  aussi  vers  la  région  postérieure.  A  cette  douleur  spon- 
tanée s'en  joint  une  autre  plus  exquise  à  la  palpation  des  mus- 
cles du  mollet;  une  pression  légère  exercée  sur  la  gaine  des  vais- 
seaux, à  la  l'ace  interne  de  la  cuisse  et  sur  le  trajet  du  nei'f 
sciatique  révèle  aussi  une  vive  sensibilité.  On  observe  d'ailleurs 
un  })eu  d'œdème  périmalléolaiie  semblable  à  l'œdème  dit  cachec- 
tique et  un  i)eu  plus  marqué,  à  vrai  dire,  à  gauche.  Interrogé  par 
nous,  le  nuilade  déclare  que  déjà,  quelques  semaines  auparavant, 
il  a  ressenti  des  douleurs  analogues  dans  la  même  jambe  ;  ces 
douleurs  avaient  été  assez  vives  pour  le  retenir  complètement  au 
lit  pendant  quelques  jours,  puis  elles  avaient  à  peu  près  disparu; 
cependant,  depuis  ce  tenq^s,  la  jambe  gauche  était  restée  toujours 
plus  sensible  que  l'autre.  La  fièvre,  au  moment  où  nous  exami- 
nions le  malade,  était  intense,  irrégulière,  elle  présentait  le  type 
de  la  lièvre  hectique.  Quelques  jours  après,  la  douleur  parut 
remonter  le  long  de  la  cuisse  jusque  vers  l'arcade  de  Fallope, 
mais  l'œdème  n'augmenta  pas  ;  puis  enfin  les  douleurs  s'atténuè- 
rent presque  complètement,  ou  du  moins  passèrent  au  second 
plan  dans  l'ensemble  des  accidents  de  la  dernière  heure,  et  le 
malade  mourut  sans  que  rien  ait  pu  l'aire  conclure  à  l'existence 
d'une  phlegmatia  alba  dolens.  A  l'autopsie  cependant  nous  trou- 
vâmes des  lésions  multiples  des  veines  des  membres  inférieurs, 
avec  coagulations  adhérentes,  mais  dont  le  volume  ne  suffisait 
pas  à  déterminer  l'oblitération  du  vaisseau.  Ce  cas  et  d'autres 
analogues,  nous  permirent  d'avancer  qu'il  y  a  fréquemment  dans 
l'évolution  de  la  phlébite  une  période  de  préoblitéi'ation  et  que  les 
symptômes  qui  la  caractérisent  demandent  à  être  décelés  par  un 
examen  attentif.  Nous  pensâmes  être  en  droit  d'affirmer  qu'il  faut 
toujours  soupçonner  la  phlébite  chez  les  cachectiques,  lorsque  l'on 
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voit  chez  (Mi\  suivtMiir  des  |t(Hiss(''(^s  de  lièvre  (|ii('  iiCxpliciuciiL  |>;is 
snriisamiiuMil  des  inodilicalioiis  survoimes  dans  lélal  du  jxjnnioii  ou 
des  eompliealioiis  de  (oui  autre  nalurc,  surtout  lorsfjue  cela  coin 
cide  avec  des  douleurs  vagues  mais  tenaces,  limitées  à  un  membre. 
La  plilébile  devieul  bien  [>robable  loi'scpie  les  douleuis  prédomi- 
uenl  sur  1(>  Irajel  du  coidon  vasculo-nervenx.  au  niveau  (\u  mollet, 
du  cr(Mi\  poplité.  sur  la  l'ace  iutiM'ue  de  la  cuisse,  etc.  Dans  ces 
cas,  il  se  joint  à  ces  symptonu^s  un  œdème  souvent  peu  marqué 
du  membre  atteint,  lentement  ascendant  et  parfois  transitoire*. 

C'est  alors  surtout  que  rexameu  anatomique  post  mnrtcm 
s'imposera,  car  le  diagnostic  ])résumé  de  la  phlébite  ne  pourra 
trouver  sa  coufirnuition  que  par  lui.  Parfois  en  elfet,  et  l'obser- 
vation que  nous  avons  rappoi'tée  en  est  un  exemple,  Toblitéralion 
définitive  des  vaisseaux  ne  se  constituera  pas  et  le  malade  n'at- 
tirera plus  l'attention  sur  des  symptômes  pour  lui  secondaires,  au 
milieu  des  accidents  de  toute  nature  qui  l'affligent. 

D'autres  fois  enfin,  l'oblitération  se  complète  tout  dun  coupet  si 
l'attention  n'a  pas  été  suffisamment  attirée  sur  la  plilébite  par  les 
phénomènes  subaigus  que  nous  venons  de  décrire,  elle  semblera 
marquer  le  début  d'une  maladie  nouvelle.  Cette  transformation  des 
accidents  fera  croire  à  l'éclosion  soudaine  de  lésions  toutes  récentes, 
alors  que  la  phlcrjniada  alha  dolcns,  dont  on  ne  peut  faire  autrement 
que  de  constater  l'existence,  ne  sera  que  le  stade  ultime  de  lésions 
évoluant  depuis  longtemj)S. 

n.   Plilrintc    oldilrnuitc. 

LOblitération  peut  affecter  les  petites  ou  les  grosses  veines 
atteintes  de  pblébite.  Lorsque  la  plilébite  résulte  d'un  processus 
septique  et  que,  par  là,  son  évolution  est  rapide,  seules  les  petites 
veines  peuvent  être  altérées  au  point  d(^  présentcM'  des  coagulations 
totalement  oblitérantes.  Au  contraire,  dans  les  phlébites  tout  à  fait 
subaiguës,  celles  où  les  agents  infectieux  ont  besoin  d'être  aidés 
par  une  détérioration  lente  de  l'organisme,  les  grosses  veines 
finissent  par  s'oblitérer  :  l'oblitération  d'un  gros  tronc  veineux 
dans  le  cours  d'une  phlébite  a  reçu  depuis  longtemps  le  nom  de 
pldeçpnatia  alha  dolens.  Ce  nom  n'est  pas  toujours  justifié,  car  il 

1.  Vaquez,  Soc.  anal.,   1892. 
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y  a  bien  des  œdèmes  douloureux  qui  ne  dépendent  pas  exclusive- 
ment de  complications  phlébitiques;  d'aulie  part,  certaines  phlé- 
bites oblitérantes  ne  déterminent  que  des  douleurs  très  modérées 
et  parfois  même  un  œdème  ti'ès  peu  maixjué.  Nous  étudiei'ons  suc- 
cessivement la  phlébite  oblitérante  des  petites  veines,  puis  la  phlé- 
l»ile  oblitérante  des  grosses  veines,  sous  son  nom  de  phlegmatia 
(ilba  dolens. 

Phléhilc  oblilcrantc  des  pclilcs  veines. 

La  phlébite  oblitérante  des  petites  veines  revêt  deux  types  cli- 
uicpies  absolument  dillérenls,  et  cette  diiTérencc  relève  de  la 
dissemblance  des  conditions  étiologiques. 

Dans  un  premier  groupe  de  faits,  se  rangent  certaines  phlébites 
résultant  d"un  traumalisnu'  ou  d'une  rupture  spontanée  de  la 
veine,  etc.  (saignée  ;  phleb.  variqueuses  aseptiques  des  femmes 
enceintes,  etc.).  La  phlébite  est  et  reste  un  accident  local,  qui  tend 
de  lui-même  à  se  limilei-  et  ne  révèle  aucune  complication  d'oi'dre 
général. 

Dans  d'autres  cas,  c'est  sous  l'influence  d'une  maladie  infectieuse 
(puerpérale,  chirurgicale  ou  médicale)  que  la  phlébite  évolue; 
celle-ci  se  caractérisera  alors  par  une  tendance  beaucoup  plus 
marquée  à  s'étendre  au  loin  et  à  multiplier  ses  localisations  en 
même  temps  qu'évolueront  les  symptômes  propres  à  l'affection 
générale. 

Le  tableau  clinique  est,  on  le  voit,  tout  à  l'ait  diflerenl  dans  les 
deux  cas:  étudions-en  les  diverses  parties. 

Nous  avons  tout  d'abord  parlé  des  phlébites  traumallques  ou  par 
rupture,  de  nature  aseptique,  voici  à  quels  cas  nous  faisons  allu- 
sion :  chez  les  femmes  enceintes  les  varices  sont  fréquentes  et  les 
phlébites  variqueuses  sont  loin  d'être  exceptionnelles.  Ces  phlé- 
bites sont  le  plus  habituellement  aseptiques  et  leur  évolution  est 
presque  toujours  à  peu  près  identique  :  à  l'occasion  d'un  effort  un 
peu  violent,  d'une  marche  exagérée,  ou  parfois  d'un  mouvement 
intempestif,  une  douleur  subite,  analogue  à  un  coup  de  fouet, 
apparaît  en  un  point  où  les  veines  se  montrent  distendues  à 
l'excès.  Parfois  cela  se  manifeste  seulement  dans  les  périodes 
ultimes  de  la  grossesse;  d'autres  fois  c'est  déjà  vers  le  troisième 
ou  quatrième  mois  que  de  pareils   accidents  peuvent  apparaître. 
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I/tMuIroil  où  sir^(>  celle  douiinir  sultilc  préseiilo  dès  lors  une 
s(>iisil»ilité  toiile  spéciale.  On  ne  peul  y  a|)[tny(M"  léfrèicnienl  le 
(loi^l  sans  (|ne  la  malade  nianiTeste  une  vive  sonllranc(>,  mais, 
chose  Itien  s|)(''ciale,  celte  donlenr  ne  se  dilVnse  j)as  loin  de  son 
lieu  de  produclion.  ni  sur  le  liajel  des  cordons  nerveux,  comme 
cela  se  voit  l(us(|ue  la  phléhile,  de  nature  inlcclicuse,  tend  à  gagner 
les  dilVércMits  segnuMils  du  système  \eineux.  Ici,  au  contraire,  la 
maladie  resie  locale,  à  moins  (juuiie  répi'lilion  de  la  même  cause 
ne  vienne  alVecler  en  (Faulres  j)oinls  les  veines  vari(|ueuses.  A  la 
\ue,  on  s*a|)erçoit  que  la  varice  atteinte  de  phlébite  })réseute  une 
coloralion  nu  pou  lie  de  vin,  violacée  ou  noirâtre.  Au  bout  de 
(pielques  jours,  la  tache  ainsi  formée  peut  prendre  un  aspect  ecchy- 
motique  el  alors  elle  représente  une  plaque  elliptique  dont  le 
grand  axe  réj)Oud  au  trajet  du  vaisseau.  Au  loucher,  on  sent  une 
induration  superficielle  répondant,  elle  aussi,  à  la  veine  vari([ueuse. 
Cette  sensation  de  nouure  ne  remonte  en  général  pas  bien  haut, 
c'est  à  peine  si  elle  dépasse  quelques  centimètres  mais,  lorsqu'elle 
est  très  manifeste,  il  est  rare  ({u'elle  disparaisse  com{)lètenient. 
Plus  souvent,  elle  se  réduit  de  plus  eu  plus,  pour  ne  persister 
qu'en  un  point  très  limité  du  vaisseau,  mais  là,  elle  ac(juiert  sou- 
vent une  dureté  insolite,  et  peut  persister  éternellement  en  donnant 
lieu  à  une  sorte  de  petit  tubercule  d'une  consistance  pierreuse, 
résultant  de  la  |)résence  d'un  phlébolithe.  Parfois  même,  ces  phlé- 
holithes,  dans  des  cas  heureusement  rares,  restent,  chez  les  sujets 
prédisposés,  le  siège  d'une  sensibilité  telle  que  les  fi'olteincuts, 
même  minimes,  provoquent  de  violentes  douleurs.  Il  se  forme 
comme  un  tubercule  sous-cutané  douloureux,  d'une  nature  spéciale. 
Ouaut  à  la  tache  ecchymotique,  elle  a  habituellement  disparu  dans 
le  [)remier  ou  le  deuxième  sepléuaii'e  (|ui  a  suivi  l'accident. 

Les  mêmes  phlébites  aseptiques  peuvent  apparaître  chez  les  vari- 
queux, mais  cela  est  plus  rare  et  s'expli([ue  facilement  :  c'est  qu'il 
s'agit  ici  de  phlébites  par  rupture  partielle  des  tuniques  vei- 
lUHises,  or,  les  veines  variqueuses  ne  présentent  ])as  toujours  une 
structure  et  un  mode  de  résistance  uniformes.  Chez  les  variqueux, 
la  lent(;ur  du  processus  ([ui  aboutit  à  la  dilatation  de  la  veine 
permet  au  tissu  musculaire  de  celle-ci  de  s'hypertropiiier  con- 
sidérabkMuent  et  de  résister  au  traumatisme.  Lorsque  malgré 
tout  la  riq)ture  se  produit,  comme  c'est  généralement  sous  l'in- 
lluence   d'un  effort  violent,   cette    rupture    ouvre    la  veine  dans 
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loiitos  SOS  tuniques  ol  sur  une  ])lus  louguo  étouduo.  Ces  considéra- 
tions expliquent  à  la  fois  la  l'areté  et  la  gravité  des  ruptures  des 
veines  chez  les  variqueux.  Chez  les  feniuies  euceinles,  au  contraire, 
la  rapidité  du  processus  variqueux  ne  perinel  pas  au  tissu  muscu- 
laire de  la  veine  de  s'hypertrophier;  les  ruptures  sonl  plus  fré- 
quentes, mais  incomplètes  et  peu  étendues.  Nous  savons,  d'ailleurs, 
qu'elles  peuvent  atfectcr  les  membres  inférieurs  ou  môme  les 
membres  supérieurs  ;  on  les  a  vues  siéger  jusque  sur  les  veines 
mammaires.  Dans  tous  les  cas,  elles  ne  s'accompagnent  que  d'un 
œdème  très  modéré,  en  ia|)port  avec  la  gèiu'  mécanique  de  la  cir- 
culation antérieure  aux  complications  phlébitiques,  plutôt  qu"avec 
ces  complications  elles-mêmes. 

Les  phlébites  oblitérantes  des  petites  veines,  dues  à  des  proces- 
sus infectieux  ont,  contrairement  aux  ])récédentes,  tendance  à  se 
multiplier  et  à  inl'ecfer  les  veines  les  })lus  diverses,  soit  du  membre 
inférieur,  soit  du  meniltre  supérieur. 

Nous  n'insisterons  ])as  ici  sur  les  symplnmes  généraux  qui 
accom|)agnent  ces  phlébites,  car  ils  dépendent  le  plus  souvent  de 
la  maladie  qui  leur  a  donné  naissance,  nous  dirons  seulement  que 
d'ordinaii-e  les  poussées  nouvelles  de  phlébite  sont  accompagnées 
ou  précédées  d'aggravation  dans  l'état  général  et  souvent  aussi 
d'élévation  nouvelle  de  tempéi'ature.  Ces  phlébites  sont  habituelle- 
ment désignées  par  les  auteurs  sous  le  nom  de  phlébites  multiples; 
ce  sont  elles  que  l'on  a  tendance  à  mettre  sur  le  compte  de  la 
goutte,  dans  les  cas  où  une  autre  étiologie  ne  peut  être  invoquée 
avec  vraisemblance.  Mais  nous  savons  que  certaines  infections,  la 
septicémie,  l'infection  puerpérale,  la  grippe,  etc.,  peuvent  déter- 
miner aussi  des  phlébites  à  poussées  multiples.  Il  est  vrai  que  la 
goutte  est  la  cause  qui,  par  excellence,  provoque  ces  phlébites 
nniltiples;  nous  étudierons  cela,  d'ailleurs,  plus  en  détail  dans  un 
des  chapitres  qui  suivront.  Si  l'on  consulte  la  thèse  de  Schmidt' 
ou  celle  de  Viccaji,  on  verra  rapporté  un  nombre  assez  considé- 
rable de  ces  phlébites  et  l'on  constatera  que  le  plus  souvent  elles 
atteignent  d'abord  les  veines  du  membre  inférieur,  la  veine  saphène 
interne,  notamment,  puis,  quelques  jours  après,  les  veines  du 
bras,  médiane  céphalique  ou  médiane  basilique;  parfois  elles 
peuvent  remonter  jusque  dans  les  veines  jugulaires.  Dans  tous  les 

I.  ScHjiiDT,  De  la  phlébite  rhunia/isDifile.  Th.  Paris.  1884. 
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cas,  la  maiiircslalioii  nouvelle  de  la  |)lil('l)ile  s'aiiiioiiee  (>ai'  une 
douleur  plus  on  moins  niai(iuée  au  point  aileinl  ;  hienlôi  on  eon- 
slale,  à  <■(>  niveau,  la  présence  d'un  cordon  veineux  dm-;  eu  même 
lemps,  il  se  mauilesle  un  (rdème  |)Ius  ou  moins  étendu,  mais  rare- 
uienl  l)i(Mi  considéraltle.  C'est  dans  ces  cas  aussi  que  la  veine 
atteinte  p(Mit  préseidei'  une.  ccrlaiiu'  ron-^cur  (pii,  d'ailleurs,  ne 
larde  |)as  à  disparaître. 

Dans  un  des  chapitres  précédents,  nous  avons  lait  allusion  à  ces 
phlébites  multiples  des  petites  veines  et  nous  avons  dit  que  très 
Iréquemment  elles  n'aboutissaient  pas  à  roblitératioji  complète  du 
vaisseau.  Les  observations  de  Monneret,  Trousseau,  Letulle,  etc., 
en  l'ont  foi.  Mais  cela  n'est  pas  une  règle  absolue.  La  preuve  en  est 
dans  une  note  publiée  en  1887  par  M.  Kelsch'.  MM.  Kelsch  et 
Vallin  ont  en  elVet  relaté  un  cas  de  thrombose  nniltiple  des  petites 
veines  des  membres  inférieurs  et  des  mend)res  supérieurs,  avec 
|)lilél)ite  de  la  jugulaire,  chez  un  sujet  atteint  de  cancer  de  l'esto- 
nuic.  L'all'ection  cancéreuse  dormait  lieu  à  peu  de  symptnmes,  les 
phlébites  seules  attiraient  l'attention.  L'auto|)sie  montre  que  les 
vaisseaux  présentaient  de  nombreuses  oblitérations. 

Pour  en  terminer  avec  ce  sujet,  nous  devons  cependant  nous 
demander  s'il  ne  pourrait  pas  exister  des  phlébites  spontanées,  ou 
du  moins  des  accidents  infectieux  à  déterminations  exclusivement 
veineuses.  Cette  hypothèse  a  été  admise  par  certains  auteurs,  et 
MM.  Muselier  et  Nourrie^  ont  consacré  un  chapitre  spécial  à  l'étude 
de  ces  phlébites  spontanées.  Un  de  ces  auteurs  dit  avoir  observé, 
en  1882,  dans  le  service  du  professeur  Lasègue,  un  malade  qui, 
I)endant  cinq  mois,  présenta  des  poussées  de  phlébite  dont  la 
cause  resta  absolument  inconnue.  Nous  avons  vu  de  même 
une  malade  chez  laquelle  des  phlébites  multi|)les  évoluèrent  en 
l'espace  de  deux  mois,  atteignant  tour  à  tour  les  veines  superfi- 
cielles du  pied  et  la  veine  saphène  interne  du  coté  di'oit,  puis  les 
veines  superticielles  à  gauche  et  enfin  la  veine  saphène  int(M'ne  du 
même  côté.  Ces  poussées  phlébitiques  s'accom|)agnaient  de  dou- 
leurs intenses,  avec  un  œdème  augmentant  et  diminuant  toui-  à 
tour   jus({n'an   jour  où,   la   coagulation   ayant   remonté   du   cùté 

1.  Kelsch,  Noie  sur  dcu.r  cas  de  lluo))d>osc  veineuse.  (Sor.  Méd.  des  Ijôpil.].  l)  dé- 
cembre 1887,  p.  468. 

%  MiSEUKR  et  KouRRic,  .4;^  P/ilcbile.  Dicl.  cnnjrlopcdiquc. 
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gauche  et  atteint  la  crurale,  le  membre  de  ce  cùlé  devint  le 
siège  d'un  tedème  considérable.  La  maladie  se  termina  par  Fap- 
parition  de  phlvctènes  multiples,  dont  Tune  évolua  à  la  tin  comme 
un  véritable  abcès.  Pendant  le  temps  (pTavait  duré  la  maladie,  la 
température  avait  oscillé  entre  58  et  40  degi'és,  Tapyrexie  ne  fut 
définitive  que  le  28"  jour  de  la  maladie.  Il  s'agissait  d'une  lemme 
d'un  certain  âge  qui  ne  présentait  aucune  tare  morbide  et  chez 
laquelle  on  ne  put  trouver  aucune  cause  interne  de  phlébite  ;  il 
n'y  eut  d'ailleurs  de  coin])lications  viscérales  d'aucune  sorte.  La 
malade,  revue  deux  ans  après,  était  en  parlaile  santé.  Comme  cause 
locale,  nous  ne  pûmes  déceler  (pie  la  présence  de  varices  très 
superlicielles  et  d'ailleurs  peu  marquées.  S'il  nous  est  permis  de 
faire  une  hypothèse,  nous  pouvons  peut-être  dire  qu'il  s'est  agi 
ici  d'une  phlébite  variqueuse  à  allures  septiques  et  admettre  qu'il 
peut  V  avoir  des  infections  de  nature  encore  indéterminée,  capables 
dallecter  j)resque  exclusivement  le  système  veineux  chez  certains 
individus  prédisposés. 


Phlchitc  oblitcmnle  des  grosses  veines  [Phleymalia  alba  dolens.) 

La  [)hlébite  oblitéi'anle  des  gi'osses  veines  a  reçu  depuis  long- 
temps le  nom  d^i  plilegnialia  alha  dolens.  Ce  nom  lui  a  été  donné  à 
cause  des  caractères  cliniques  juincipaux  qu'elle  alfecte  dans  cer- 
taines maladies,  notamment  dans  la  phlébite  des  femmes  en 
couches,  et  pendant  longtemps  le  terme  de  pldegmatia  alba  dolens 
ne  s'appliquait  nuiquemeiit  <|u'à  la  phlébite  de  la  puerpéralité. 
Plus  tard,  on  s'aperçut  que  cette  phlébite  n'était,  à  tout  prendre, 
qu'une  des  modalités  de  la  phlébite  chiinrgicale  on  septique  et  on 
en  revint  insensiblement  au  terme  général  de  phlébite  ])our  dési- 
gner les  divers  accidents  veineux  chez  les  femmes  en  couches.  On 
affecta  alors  de  considérer  que  seules  les  oblitérations  veineuses 
des  cachectiques  rentraient  bien  dans  l'ancienne  description  de  la 
pldegmatia  alha  dolens.  Si  l'on  consulte  les  ouvrages  éci'its  pen- 
dant ces  dernières  années,  aussi  bien  dans  les  j)rincipaux  diction- 
naires que  dans  les  diverses  monographies,  on  s'a})ercevra  que  la 
plus  grande  confusion  règne  sur  ce  sujet.  Tantôt  le  terme  pldeg- 
matia n'est  appliqué  qu'à  la  phlébite  des  femmes  en  couches, 
tantôt   on  en  réserve  l'usage  pour  la  phlébite  des  cachectiques. 
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laiilùl,  (Miliii,  on  le  su|t|)iiiii('  |)ui(Mn(Mil  cl  simplciiiciil.  Mais  ce  Icrinc 
a  rtMidii  laiil  de  services  en  cliiiiciue,  il  en  l'endi'a  eiicoi'e  de  lels. 
(|n"i!  sérail  inipriuhMil  de  le  sn|)|niniei'  eomplèlenienl  ;  il  snllil 
donc  (le  rex|)li(|nei'.  Aussi  dirons-nous  ici  encore  une  l'ois,  en 
nous  a|)|tnyaul  sur  la  pallio^énic  el  ranalorriio  j)allH)Io^i(|uc  :  c'est 
par  !(>  pluMioniènc  de  la  j)lil(''l»ile  (|ne  les  i'oa^nlalious  veineus(>s, 
où  (|u"elles  siègent  cl  (|uelles  (|u"elles  soient,  conunenceul;  au  |)oint 
(le  vue  clini(pie,  la  pliliîhite  peut  aboutir  à  iohlilt'ratioii  des 
«iros  Iroiu's  veineux.  la(|uelle  alors  est  diisigru^e  sous  le  uoiu  de 
phli'(]m(ttia  alha  dolcns. 

La  plileçjmatia  siè^o  le  plus  Iiahiluellenient  aux  membres  inté- 
rieurs, c'est  un  l'ail  [»res(]ue  (M)nslanl  pour  la  phleginatia  des 
accoucli(''es.  Lorsque  celle-ci  siège  aux  membres  supérieurs,  elle 
signide  toujours  un  degré  plus  avancé  de  riid'ection  septicéniique. 
Dans  les  dill'érentes  cachexies,  le  si('ge  aux  membres  supérieurs  est 
moins  excepliomuîl.  Disons  enfin  (|ue,  sans  (pTil  y  ait  de  statis- 
tiques établies  à  ce  sujet,  c'est  surtout  du  c(jté  gauche,  pour  les 
membres  inférieurs,  (jue  siège  la  pliU-cjuialia. 

Le  début  parait  soudain  aux  observateurs  non  prévenus  ou  à 
ceux  qui  n'ont  pas  eu  soin  de  rechercher  dans  les  jours  précédents 
les  signes  précurseurs  de  la  phlegmalia.  Nous  les  avons  suffisam- 
ment étudiés  dans  les  chapitres  précédents,  pour  n'avoir  point  à 
y  icvenii"  ici.  Mais  il  reste  un  point  sur  lequel  nous  devons  nous 
expliquer.  Les  symptômes  généraux,  caractérisés  principalement 
|)ar  l'élévation  de  température,  précèdent-ils  à  coup  sur  le  début 
de  la  plilcqinatia  alha  (lolens"?  La  l'éponse  est  positive  pour  certains 
auteurs:  pour  d'autres  elle  reste  douteuse.  Nous  croyons,  pour 
notre  part,  que  très  fréquemment  une  élchation  notable  de  tem- 
pérature précî'de  l'appai'ition  de  la  plilcginalia  alla  dolens,  mais 
(|ue  cette  élévation  de  température  doit  être  cherchée,  non  pas 
la  veille  ou  l'avant- veille  des  premières  manifestations  apparentes, 
mais  souvent  (S,  JO  et  l'i  jours  auparavant.  Ce  qui  se  passe  dans  la 
phlegmalia  puei'péi'ale  en  est  une  preuve  démonstrative.  Parfois, 
en  elVet,  la  phlegmalia  apparaît  dans  les  premiers  jours  qui  suivent 
I  accouchement,  et  souvent,  dans  ce  cas,  l'évolution  de  la  maladie 
inonti-e  que  l'infection  est  profonde,  car  alors  la  phlegmalia  reste 
rarement  isolée  mais  se  complique  d'autres  accidents  septiques. 
Dans  d'antres  cas,  la  plegmatia  ne  débute  que  15  ou  20  jours 
après  l'accouchement  et,  lorsque  la  température  a   été  réguliè- 
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reinent  prise,  on  s'aperçoit  que  la  lièvre  avait  ressé  déjà  depuis 
plus  ou  moins  longlem])s.  Si  nous  eonsullons  à  ce  sujet  la  thèse 
de  Mlle  Rosenthal',  dans  laquelle  sont  rapportés  de  nombreux 
tableaux  de  température  provenant  de  la  elinique  Baudelocque, 
et  comj)osés  avec  le  plus  grand  soin,  on  s'apercevra  que  des 
t'cmmes  ont  été  prises  deplde()mafia  nlba  dolcns  le  26"'  on  28*^  jour 
des  suites  de  couches,  alors  que  la  température,  antérieurement 
élevée,  était  retombée  à  la  normale  depuis  déjà  8  ou  10  jours.  Si 
nous  nous  servons  de  la  phh'bite  puerp(''rale  connue  terme  de 
comparaison,  nous  pourrons  conclure  que  les  élévations  ther- 
miques qui  |)récè(lent  la  p///c7/^ta7m  alha  dolcns  doivent  être  recher- 
chées bien  avant  le  début  apparent  de  celle-ci.  C'est  pourquoi, 
dans  la  fièvre  typhoïde,  il  n'est  souvent  pas  possible  de  constater, 
dans  le  tableau  des  températures  de  convalescence,  l'élévation 
thermique  (pii  doit,  dit-on,  précéder  à  coup  siu'  hi  phlegmatia  ;  c'est 
que  bien  souvent  le  début  de  la  phlébite  lemordc^  au  dernier  stade 
de  la  maladie,  alors  (pie  la  lièvre  revêt  justement  ce  type  terminal 
de  la  dothiénentérie,  si  analogue  à  celui  de  la  fièvre  hectique. 
Nous  reviendrons  (railleurs  sur  ce  sujet;  mais  nous  pouvons  déjà 
dire  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  la  plileginatia  alha 
dolens  de  la  lièvre  typhoïde,  fpii  apjtaraît  dans  la  convalescence 
de  la  maladie,  est  née  sourdement,  alors  (pie  celle-ci  évoluait 
encore. 

Enlin,  il  v  a  des  cas  oîi  le  début  de  la  phlegmalia  alba  dolens 
est  marqué  par  une  élévation  subite  de  température,  élévation 
d'ordinaire  peu  mar([uée  et  transitoire;  c'est  ce  que  nous  avons 
observé  chez  une  chlorotique  qui,  à  l'occasion  d'une  double 
])hlébite  droite  et  gauche  des  membres  inlerieui's,  présenta  chaque 
fois  une  élévation  de  température  qui  dura  2  jours  et  qui  attei- 
gnit près  de  59  degrés.  Faut-il  voir  ici  l'ellet  d'une  poussée  infec- 
tieuse nouvelle  du  côté  de  la  veine,  faut-il  invoquer  une  action 
réflexe  ou  toxique  cons(^cutive  à  l'oblitération  vasculaire?  C'est  ce 
(pi'on  ne  saurait  encore  décider. 

Il  faut  se  souvenir  enfin  que  si  la  fièvre,  témoignage  de  l'infec- 
tion, est  pour  ainsi  dire  lu'cessaire  avec  les  phlébites  multiples, 
septiques,  que  nous  avons  précédemment  étudiées,  ici  an  contraire, 
dans  ces  cas  où  l'infection  ne  se  manifeste  plus  que  par  des  lésions 

4.  Mlle  TiiKRKSK  RosEXTHAi,.  Quelques  cousit/rradous  sur  la  p/tirijiiialia  alba  dolens  et 
son  traileiiieut,  Th.  Paris,  1892, 
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vciiiiMiscs  suhai^iK's,  Irlrvalioii  llicrmifiuc  ne  (l(»it  pas   Ioicc'iihmiL 
se  produire;  elle  |hmiI,  eu  loiil  cas,  rester  hvs  iiiodéi'ée. 

Très  rrcMiiKMiiiiieiil  le  délml  de  la  \)hle<]malia  alha  dolois  parail 
soudain,  et,  coiMiiie  nous  l'avons  vu,  ce  n'est  (|u'en  interi'o^canl 
(le  très  près  le  malade,  (pie  l'on  peut  savoir  cpie,  (le|)uis  (pn^hpies 
jours  déjà,  dans  un  grand  nondjre  de  cas,  tout  au  moins,  le  memlu'i; 
était  le  siè,u(^  de  Iburmillenieids,  de  crampes,  (|ui  ainionçaienl 
déjà  l'évolution  lente  et  progressive  de  la  phlébite.  Parfois,  ces 
symptômes  précurseurs  icstent  tout  à  l'ait  latents, 

('/est  d'iiahitude  sur  le  symptiMue  douleur  ([ue  le  malade  attire 
tout  d  ahoi'd  rallention  du  médecin.  Cette  douleur  peut  être  parfois 
très  intense  et  arracher  des  cris.  Elle  s'accuse  spontanément  sur 
la  face  interm^  de  la  cuisse,  au  pli  de  l'aine,  dans  le  mollet,  et, 
à  la  pi-ession.  c'est  dans  ces  mêmes  j)oinls  que  Ton  peut  le  plus 
facilement  la  réveiller.  Parfois,  elle  a  des  irradiations  multiples, 
hors  du  trajet  des  veines,  dans  la  sphère  du  nerf  sciatique  ou  de 
ses  branches,  et  c'est  cette  forme  que  nous  avons  étudiée  après 
.M.  Ouenu  sous  le  nom  de  phlébite  à  forme  névralgique.  Suivant 
(pie  la  douleur  reste  attachée  aux  veines  ou  qu'elle  s'irradie  sur  le 
trajet  des  nerfs,  elle  consistera,  dans  le  premier  cas,  en  une  sensa- 
tion de  poids,  de  pression  limitée  douloureuse,  ou,  dans  l'autre 
cas,  en  fourmillements  on  en  élancements  à  exacerbation  noc- 
turne. Parfois,  lorsque  la  douleur  est  très  intense,  lorsqu'elle 
remonte  vers  la  fosse  iliaque  ou  vers  la  région  fessière,  elle  peut 
s'accompagner  de  ténesme  vésical  ou  rectal. 

Dans  d'autres  cas,  les  plus  nombreux  d'ailleurs,  la  douleur  reste 
modérée,  le  malade  s'en  plaint  à  peine  spontanément  et  il  faut 
<liron  la  ])rovoque  par  la  palpation  pour  (pi'elle  apparaisse.  C'est 
même,  souvent,  ce  qui  constitue  un  des  dangers  de  ces  formes 
subaiguës  de  la  phlébite;  l'absence  de  douleur  rassure  le  médecin 
(jui  se  trouve  ainsi  porté  à  palper  de  trop  près  les  régions  veineuses 
supposées  oblitérées  et  à  augmenter  ainsi  le  risque  des  accident:^ 
emboli(pies.  Dans  les  cas  où  la  douleur  est  très  modérée,  e'csl, 
comme  lavait  déjà  remarqué  Vulpian,  dans  les  muscles  du  mollet 
et  par  le  balloltementde  ces  muscles  que  l'on  peut  le  plus  facilement 
la  laire  apparaître.  Dans  ces  cas  enfin,  il  est  bien  rare  que  la  dou- 
leur ne  puisse  |)as  être  décelée  par  le  j)alper,  à  la  face  interne  de  la 
cuisse,  au  niveau  du  canal  de  liunter  et  aussi  vers  la  racine  du 
membre,  non  pas  exactement  à  l'arcade  de  Kallope,  mais  un  peu 
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au-dessous,  là   où  la  saphèno  iuloriio  se  jette  dans  la  fémorale. 

Il  résulte  de  ces  douleurs  diverses  (jue  le  malade  éprouve  une 
grande  dilïieulté  à  remuer  le  membi'e  malade;  que.  d'autre  j)art,  il 
se  joint  un  certain  degré  de  parésie  l'ésullanl  de  conditions  nml- 
tiplcs;  aussi  les  malades  tiennent-ils  hahituellement  leurs  membres 
presque  complètement  immobiles,  dans  l'extension  pour  le  membre 
inférieur,  dans  la  demi-flexion  poui-  le  bras. 

(}uaiid  on  examine  le  mend)re  malade,  on  le  trouve  déformé  par 
mi  (edème  plus  ou  moins  considérable,  (lelni-ci,  comme  nous 
savons,  n'est  pas  toujours  proportionnel  à  l'importance  du  tronc 
veineux  oblitéré,  mais,  s'il  est  exceptionnel  de  voir  un  œdème  con- 
sidérable accompagner  une  |)blébite  de  lasapbène,  il  n'est  pas  rare, 
par  contre,  qu'une  oblitération  d(^  la  fémorale  ne  détermine  (|u'un 
œdème  modéré  du  membre.  Cet  œdème  est  mou,  comme  on  la  dit 
depuis  longtemps,  et  ])lanc,  mais  la  |)eau  est  luisante,  de  coloration 
cireuse  et  ce  n'est  que  diflicilemenl  que  le  doigt  peut  provoquer  la 
formation  d'un  godet  caractéristique,  comme  Grave  l'avait  lui-même 
remarqué.  Parfois  des  arborisations  veineuses,  indices  d'une  circu- 
lation complémentair(;  commençante  apparaissent  sur  le  fond  blanc 
de  l'œ^dème  et  c'est  très  babituellement  vers  la  partie  [)ostérieure 
du  creux  poplité  (pie  Ton  observe  de  pi'éférence  ces  veinules  super- 
ficielles gorgées  de  sang.  Lors(iue  la  |)lilébile  envabit  des  veines 
plus  superficielles,  connue  la  sapliène,  il  se  joint  à  l'œdème  une 
coloration  rosée  qui  a  fait  donner,  pai'  les  Anglais,  à  cette  forme 
delà  maladie  le  nom  de  pldeguiatia  nvnilea. 

La  progression  de  l'œdème  ne  se  fait  pas  toujours  de  la  même 
façon.  Trousseau,  dans  ses  cliniques,  dit  qu'il  a  toujours  vu  l'œdème 
commencer  par  les  |)arties  déclives  poiu'  gagner  ensuite  la  racine 
du  membre.  Mais,  i)arfois,  surtout  dans  la  plilegmatia  des  femmes 
en  couches,  l'œdème  apparaît  à  la  racine  du  membre,  la  cuisse 
parait  élargie  à  sa  base,  les  régions  inguinale  et  fessière  sont 
elles-mêmes  augmentées  de  volume,  puis,  et  rapidement,  l'œdème 
se  généralise,  ou,  parfois,  l'uMlème  saute,  pour  ainsi  dire,  brusque- 
ment à  l'extrémité  du  mendjre  pour,  de  là,  remonter  rapidement  et 
envahir  alors  la  jambe  et  la  cuisse.  Si  nous  faisons  cette  distinction, 
qui  peut  paraître  un  peu  subtile,  c'est  que  nous  avons  été  surpris 
de  voir  que,  bien  sauvent,  l'œdème  de  la  base  ne  correspondait  pas 
absolument  au  caractère  des  œdèmes  dits  mécaniques  ou  j)ar  oblité- 
ration veineuse.   Cet  a^dème  de   la  racine  du  membre  est  mou. 
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liTinMolaiil,  |)<nii'  ainsi  dire:  i!  csl  IVimiiiimmiikmiI  rosé,  souveiil 
aussi  il  sui'inoiilo  ol  (Milourc  un  |)a(|U('l  ganj^lioiuuiiic;  plus  ou 
moins  au^nuMih'  do  volume  cl  sléj^canl  à  la  racine  de  la  cuisse!. 
Cela  nous  parait  donc  pluliM  en  rap|)()rl  avec  un  œdème  iullam- 
nialoire  (piavec  un  (cdèuie  purement  nu'canicpu';  mais  loi"S(pie 
rohlitéiation  délinilive  s'elVectue,  la  progression  de  l'œdème  se  fait 
connue  d'ordinaire  et  c'est  alors  (|ue  l'on  voit  le  uuMnhi-e  être 
rapidement  envahi  en  24,  48  heures  tout  au  plus. 

Lorsipu*  la  |)hle^nudia  évolue  chez  des  cachectiques,  c'est-à-dire 
lorscpie  sa  marche  est  tout  à  l'ait  suhaiyuë,  il  ne  peut  plus  être 
question  dœdème  iullauuualoire  et  l'œdème  mécanique  seul  appa- 
raît. 11  se  nuuiilcste  alors  sous  l'orme  d'une  infiltration  dill'use, 
d'ahord  périmalléolaire,  puis  s'étendant  au  dos  du  pied,  à  la 
jaml)(\  etc.  Lorsque  l'œdème  s'est  génc'ralisé,  il  présente  les  ca- 
raclèivs  (\[\c  nous  venons  de  rappeler  et  il  donne  au  memhre  nn 
aspect  })lus  ou  moins  réj^ulièrement  conique,  que  celui-ci  conserve 
pendant  la  durée  de  la  phase  aiguë  de  la  maladie. 

On  rattache  hahituellement  à  l'iulillration  œdémateuse  la  pré- 
sence d'une  certaine  quantité  de  licpiide  dans  rarticulation  du 
genou.  M.  Letulle*  a  remarqué  (jue,  dans  certains  cas  observés  par 
lui  et  où  la  phlébite  s'était  compliquée  d'hydarlhrose,  les  veines 
péri-articulaires  semblaient  être  le  siège  de  th]'ond)Oses  prolongées 
et  il  estime  qu'il  y  a  un  rapport  non  douteux  entre  la  présence  de 
liquide  dans  l'articulation  et  la  gène  circulatoire  qui  avoisine 
celle-ci.  Nous  avons  nous-mêmes  fait  remarquer  (pu?,  dans  le  cas 
dœdème  total  par  phlébite,  aucune  région  nétait  plus  riche  en 
varicosités  superficielles,  en  dilatations  veineuses  supplémentaires, 
que  le  creux  poplité.  M.  Cosnard'^  a  étudié,  de  son  coté,  les  mani- 
festations articulaires  de  la  phlcgniafia,  et  enfin  MM.  Luneau  et 
Pollosson  ont  étudié  les  lésions  histologiques  des  cartilages  articu- 
laires. Nous  reviendrons,  d'ailleurs,  sur  ces  faits. 

Il  est  de  règle,  lorsque  l'on  examine  l'œdème  des  malades 
atteints  de  pldegmafia  alla  dolens,  de  rechercher  si,  oui  ou  non, 
on  peut  trouver  la  sensation  de  cordons  veineux,  caractéristiques 
de  l'oblitération  définitive  du  vaisseau.  Nous  savons  combien  ceth' 
recherche  et  ces  palpations  sont  dangereuses,  [tarfois  immédiate- 

1.  LKTir.LE,  De  l'hydarthwse  dans  la  p/ilt'gninlia.  Bull.  Soc.  rliiiifjiie,  1878,  ji.  33. 
'2.  CosN.Mii),  Eludes  sur   quelques   niaiiifeslations   articulaires  dans  la  jjlileqnialia. 
Th.  I>aris,  1878. 
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meut,  quelquefois  à  plusieurs  heures  seulement  d'intervalle.  Mais, 
({uoi  qu'il  en  soit,  cette  recherche,  pratiquée  avec  les  précautions 
les  plus  minutieuses,  peut-elle  nous  renseigner  exactemenl  sur 
ce  que  nous  voulons  savoir?  Oui,  parfois,  mais  nous  n'osons  pas 
dire  souvent.  Nous  ne  comptons  plus  les  cas  où  une  sensation  très 
nette  de  cordon  veineux,  dans  le  cours  d\me  plilegmatia  supposée, 
n'a  paru  correspondre,  après  exame.i  d'autopsie,  qu'à  une  erreur 
des  sens,  11  est  alors  de  mise  de  dire  que  la  veine,  d'ahord  obli- 
térée, est  devenue  ensuite  perméable,  mais  nous  savons  que,  dans 
la  plupart  des  cas,  ceci  n'est  qu'une  pure  hypothèse  que  ne  conhr- 
merait  imllement  un  examen  ulléri(MU'  plus  atlenlif.  l.es  eri-eurs 
se  comprennent  delles-mémes.  Comme  Ion  palpe  le  membre  atteint 
très  superficiellement  et  du  bout  des  doigts,  il  suffit  d'un  cordon 
nerveux  un  peu  apparent,  d'une  aponévrose  un  peu  tendue,  d'un 
faisceau  musculaire  même  en  légère  contraction,  pour  déterminer 
la  sensation  voulue.  Comme,  d'autre  part,  les  auli'cs  signes  de  la 
plilegmatia  semblent  exister,  on  n'insiste  pas  plus  longuement  et 
l'on  conclut  à  l'existence  d'un  cordon  veineux  qui  n'existe  pas.  Ces 
erreurs  se  commettent  surtout  facilement  lorsqu'il  s'agit  du  mem- 
bre inférieur  et  que  l'on  palpe  l'une  des  trois  régions  qui  sont  jus- 
tement les  plus  importantes  :  au  creux  poplité,  nous  estimons  qu'il 
est  injpossible  de  sentir  parle  palper  une  veine  oblitérée  dans  la  pro- 
fondeui",  car  la  veine  est  recouverte  de  deux  aponévroses,  et,  loisque 
l'on  croit  trouver  la  sensation  d'un  cordon  dur,  c'est  toujoui's  de  tout 
autre  chose  que  d'une  veine  qu'il  s'agit:  au  canal  dellunter,  l'apo- 
névrose spéciale  à  la  région,  si  tendue  en  cet  erulroit,  rend  tout 
examen  illusoire;  au  pli  de  l'aine  enfin,  la  présence  du  gros  paquet 
vasculaire,  accompagné  de  ganglions  très  souvent  tuméfiés,  augmen- 
tés de  volume  dans  le  sens  de  l'axe  du  membre,  ne  permet  sou- 
vent pas  non  plus  d'arriver  à  une  conclusion  bien  précise.  D'autie 
part,  la  veine  elle-même  peut  donner  une  sensation  de  dureté  trom- 
peuse alors  qu'il  n'y  a  pour  ainsi  dire  que  des  lésions  de  périphlé- 
bite et  que  le  calibre  du  vaisseau  est  absolument  libre  de  coagula 
tions.  Nous  dirons,  en  résumé,  que  la  sensation  si  souvent  cherchée 
(h:;  cordons  veineux  durs  est  très  fréquemment  trompeuse,  qu'elle 
ne  donne  souvent  des  renseignements  que  dans  des  cas  où  les  autres 
symptômes  permettent  déjà  de  faire  un  diagnostic  et  qu'enfin,  dans 
les  cas  douteux,  sa  recherche,  toujours  dangereuse,  est  souvent 
inutile  pour  les  raisons  (jue  nous  venons  d'exposer. 
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CcM'Iaiiis  aiilciiis  oui  iioir  un  ahaisscmciiL  de  la  lriii|)('ralni'0 
loi'.alo.  C'est ropiiiioii  dr  .Moimcrcl.  D'aiilicsaiilciiis,  Uai<;(>-I)('l()iiii(', 
Troisicr,  admcIlcMil  (iiril  y  a  an  drlml  ("lévalioii  de  la  (-lialciir 
l()cal(\  |)uis.  plus  laid,  ahaissciiuMit.  DamaschiiK»  a  a  loiijoiirs  coii- 
slalé  iiiit>  auj^iiuMitalioii  de  clialcui'  (jui  n'alloiid,  en  j^éiiôi'al,  (jue 
(Hi(d(|ii('s  dixiômcs  de  dogré,  plus  l'aieiiieiit  un  degré.  Celle  éléva- 
lion  de  la  leinpéralnre  pei'sisle  un  assez  long  temps  (six  à  quinze 
jours  et  (pielipu'lois  plus)  ;  il  survient  ensuite,  mais  non  toujours, 
un  ahaissenuMil  de  (|uel(|ues  dixièmes  de  degré.  Oiiand  le  nu'nd)re 
du  côlé  o|)pos('  se  pi'end  à  son  tour,  le  thermojuùtre  acense  (l(>s 
Muxlilieations  absolument  semblables.  »  Cette  dernière  opinion 
nous  a  toujours  paru  absolument  conforme  à  la  réalité. 


C  Accidcals   itcrvciix    cons('ciilit's   mix  phh'hiffs. 

l/bisloire  clinique  de  la  phlébite  nous  apprend  qu'à  enté  des 
syiuj)lôiues  directement  en  rapport  avec  rinflammalion  du  vaisseau 
ou  avec  son  oblitération,  il  est  des  troubles  relevant  de  modilica- 
lions  ou  daltéralions  dans  le  système  nerveux.  Ces  troubles  sont 
tels  et  ils  ont  une  si  grande  importance  dans  le  cortège  des  acci- 
dents phlébitiques,  qu'ils  nécessitent  une  élude  spéciale.  Dans  cette 
étude,  nous  passerons  eu  revue  tout  d'abord  les  troubles  nerveux 
qui  accompagnent  la  phlébite,  puis,  et  en  second  lieu,  ceux  (|ui 
lui  survivent  et  ({ui  la  prolongent,  pour  ainsi  dire,  outre  mesure 
alors  que  le  processus  inflammatoire  s'est  lui-même  éteint. 

1°  Troubles  nerveux  précoces.  — La  phlébite  partielle  détermine 
rarement  des  troubles  de  la  motilUé  suffisamment  prononct'^s 
pour  attirer  l'attention.  Il  en  va  tout  autrement  de  la  phlébite 
oblitéranle.  La  [duparl  des  auteurs  ont  remarqué  que  h\  phlcijinatia 
(ilba  chiens  s'accompagnait  parfois  dune  impotence  fonctioimelle 
viaiment  excessive.  Trousseau'  a  longuement  insisté  sur  ce  point  : 
«  La  douleur  et  l'engourdissement  sont  quelquefois  accompagnés 
de  1  impossibilité  d'exécuter  le  moindre  mouvement  volontaire; 
ainsi  les  malades  ne  j)euvenl  élendi*e  ni  fléchir  les  orteils,  remuer 
la  jand)e  ou  la  cuisse,  et  si  quelquefois  il  existe  des  douleurs  arti- 
culaires qui  rendent  compte  de  cette  immobilité  des  membres,  dans 

I.  Trousseau,  Clin,  de  i'IIâlel-Dieu,  I.  III,  j).  (KJl. 
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d'autres  cas,  où  la  pression  ne  détermine  aucune  douleur  articu- 
laire, tout  mouvement  est  impossible,  comme  s'il  y  avait  paralysie 
des  muscles.  »  Graves'  avait  également  remarqué  cette  immobilité 
du  membre.  M.  Troisier",  après  avoir  rappelé  ces  faits,  termine  en 
disant  :  «  Il  est  difficile  de  se  prononcer  sur  la  cause  de  cette 
parésie  que  nous  ne  pouvons  cependant  metlre  (mi  doute.  »  Depuis 
ce  temps,  bien  d'autres  observations  ont  relaté  des  faits  analogues 
et  nous  en  trouvons  une  description  très  satisfaisante  dans  les 
observations  de  KlippeP. 

Les  dilïérents  auteurs  (jne  nons  avons  cités  ont  attribué  à  des 
causes  diverses  les  accidents  paralyli([ues  que  nous  venons  de  rap- 
porter. Nous  verrons  tout  à  Ibeure  quelle  est  leur  patbogénie 
probable. 

Les  troubles  de  la  soisibilifc  ont  (Micore  plus  préoccupé  les 
auteurs.  On  sait,  ])ai'  e\(Mn|t!c,  (|ue  parfois  les  douleurs  qui  accom- 
pagnent  la  phlébite  |)euv(Mit  évolner  isolément  en  Tabsence 
d'œdème  ou  de  tout  auti'e  trouble  ti'moignant  de  Tobstruction  vas- 
culaire.  C'est  ce  qui  a  autorisé  certains  auteurs,  M.  Onénu  entic 
autres,  à  distinguer  une  forme  névralgique  de  la  i)blébite.  Graves 
avait  aussi  été  frapi)é  par  (b's  constatations  analogues  S  aussi 
disait-il  :  «  Dans  la  plilegmalia,  la  douleur  n'est  pas  celle  des 
plileginasies  ordinaires:  elle  ra|)|)elle  plutôt  la  douleur  névralgique 
des  nerfs  sous-cutanés.  »  Tronssean  dit  :  «  (jue  la  sensibilité  cuta- 
née est  quelquefois  obtuse  sur  toute  l'étendue  des  parties  œdéma- 
tiées  ;  que,  d'autres  fois,  il  existe  une  liypercstbésie  telle  que  le  simple 
frottement  cause  de  très  vives  douleurs  »,  et  il  ajoute  :  «  cliose 
remar(|uable,  une  pression  plus  forte  est  alors  moins  pc'iiible  ». 

On  voit  donc  que  les  troubles  j)eiivent  consister  soit  dans  une 
anestbésie  limitée  ou  étendue,  superficielle  ou  piofonde,  soit  dans 
une  hyperestliésie  de  même  distribution.  Parfois  ces  deux  ordres 
de  troubles  sensitifs  peuvent  coexister  cliez  le  même  malade.  Nous 
avons  observé  l'année  dernière,  à  l'iiôpital  de  la  Chaiité,  une 
malade  qui,  atteinte  de  phlébite  double  des  membres  inférieurs  à 
la    suite   de    cblorose,    présenta,    alors    que    les    manifestations 


1.  Graves,   Clin.  mrd. 

2.  Tkoisier,  T/trscd'a(jrc(/alion,  1880,  p.  152. 

").  Ki.ii'i'KL,  A7t/i.  de  iiicdccine,  1881»,  p.  b  et  180,  Des  allénilions,  des  nerfs  périphé- 
riques dans  les  œdèmes  ehronicpies.  In  phlefpnaUa  alha  dolens  et  l'œdème  expérimental. 
4.  Graves,   Clin,  de  Graves,  traduction  de  M.  Jacroud,  t.  II,  p.  431. 
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iiinaiiimaloircs  ('laicMil  di'jà  passiH's,  iiiic  iirviiil^ic  sci;ili(|ii('  livs 
iitMlc,  mais  de  couitc  diiiu'c,  du  vôU'  gauclic;  or.  chose  ciii'kmisc, 
il  existait  chez  cette  nièiiie  malade,  du  côté  opposé,  mie  aiiestliésie 
très  mai(|uée,  siégeant  sur  le  domaine  du  uerl'  sciali(iue  poplité 
ext(Miie.  .M.  De  liruii'  a  remarqué,  avec  assez  de  raison  croyons- 
nous.  (|ue  riiyixM'Csthésie  cutanée  appartenait  surtout  aux  l'ormes 
de  la  maladie  accompagnées  de  douhMii's  irradic'cs  dans  les  lianes 
et  dans  les  régions  <;énitales  cl  l'essières,  tandis  (|ne  la  l'orme  à 
douleurs  limitées  s'accompagnait  parfois  d'une  analgésie  plus 
ou  moins  marquée  et  en  général  diffuse. 

r,e  qu'il  y  a  ('videmment  d'intéressant  dans  l'exposé  des  troubles 
de  la  sensibilité,  c'est  (|ue,  dès  (pu>  la  douleui-  ou  lanalgésic"  pré- 
sente un  caractère  (rinlensili'  inaccoutumée,  la  distribution  (pie 
lu  ne  ou  l'autre  prend  répond,  non  plus  aux  segments  vasculaires 
j)lus  ou  moins  envahis  par  la  })hlébite.  mais  bien  à  des  territoires 
nerveux,  correspondant  au  tronc  principal  lui-même  ou  à  ses 
branches  terminales. 

L'élude  des  troubles  frophiqucs  précoces  qui  peuvent  compliquer 
la  phlébite  nous  indiquera  d'une  façon  encoie  })lus  précise  le  rôle 
joué  par  l'altération  des  nerfs  péripliériques  dans  la  symptoma- 
tologie  de  cette  alîection.  Parmi  ces  troubles  trophiques,  le  premier 
en  date  et  en  importance  est  l'œdème.  Nous  savons  qu'il  n'y  a 
j)as  de  rap})ort  absolument  direct  entre  l'œdème  et  l'obstructitHi 
vasculaire;  })ien  des  observations  témoignent  que  des  oblitérations 
complètes  de  la  veine  principale  d'un  membre  ont  pu  ne  s'accom- 
pagner que  d'un  œdème  très  limité,  alors  que  d'autres  phlébites 
évideunnent  non  oblitérantes  déterminaient  des  œdèmes  plus 
ét(Mi(lus  et  souvent  plus  tenaces.  Mais  cette  (piestion.  (pii  a  un 
rap|)ortsi  intime  avec  les  observations  physiologiques,  sera  étudiée 
plus  à  fond  à  la  tin  de  ce  chapitre. 

L'œdème  n'est  pas  le  seul  trouble  trophicpu'  que  détermine  la 
pliléhite.  On  a  vu,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  apparaître  le 
purpin'(i\  soit  connue  jthénomène  ])i'écurseur,  soit  comme  sym- 
l)lnme  consécutif  de  la  phlébite.  Parfois  on  a  constaté  de  véritables 
ecchymoses.  Cruveilhier  en  cite  un  exemple,  et  «  M.  Lépine  a  vu. 
dans  le  service  de  Barthez.  une  thrond)ose  de  la  veine  axillaire  et 


1.  I)F.  BiiLx,  Tlii'sp.  1884. 
'2.  hl..  lu,:  cil.,  p.  2!). 
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des  veines  huiuérales  eonstalée  à  Taulopsie,  provoquei'  lu  prothic- 
liou  de  taches  ecehyinotiques  du  bras  et  de  Favant-bras*.  »  Les 
accidents  peuvent  encore  aller  plus  loin  et  consister  en  la  produc- 
tion de  plilyctènes  qui  ne  sont  i)as  exceptionnelles  dans  le  cas  de 
phlébites  partielles,  variqueuses  ou  autres,  nuiis  qui,  dans  le  cas 
de  phlébites  totales,  semblent  souvent  présenter  une  gravité  assez 
spéciale.  On  les  a  vues,  en  efïel,  apparaître  comme  symptômes 
])rémonitoires  de  la  gan^^rène  cutanée,  et  M.  Lancereaux^  en  a 
observé  un  exemple  après  Kennedy"  et  Overhisen'.  Dans  un  cas 
rapporté  [)ar  Eichhorst",  une  phlébite  de  la  sa])hène  interne,  con- 
sécutive à  la  hèvre  typhoïde,  lut  suivie  de  plilyctènes  et  d'ulcéra- 
tions cutanées.  Dans  les  observations  où  de  tels  accidents  lurent 
suivis  de  la  gangrène  d'un  membre,  on  avait  noté  concurremment 
des  lésions  de  l'artère  correspondante. 

Enhu.  pour  en  terminer  avec  ces  troubles  trophi(pics  précoces 
de  la  phiébilc.  il  tant  signaler  la  dél'ormalion  spéciale  décrite 
par  M.  Vcrneuil*'  dans  une  comMuniicalidu  à  l'Académie  des 
sciences,  sous  le  nom  de  })ied  bot  phlébiti([ue.  Cette  ditïormité 
peut  être  rapportée  à  deux  lormes  :  ré(iuin  et  le  varus  équin,  avec 
ce  caractère  particulier  que  les  orteils  qui,  dans  les  variétés  con- 
génitales, sont  peu  déviés,  mobiles  et  généralement  en  extension 
forcée,  sont  ici  rigides,  immobiles,  lléchis  plus  ou  inoins  et  parfois 
en  forme  de  grille,  ce  qui  permet  de  reconnaître  que  les  agents  de 
la  déviation  du  pied  sont  surtout  les  muscles  de  la  couche  profonde. 
M.  Vcrneuil  tend  dès  lors  à  admettre  (jue  les  altérations  sont  en 
rapport  avec  la  phlébite  des  veines  profondes.  Dans  une  de  ses 
observations,  la  déviation  cominen(^'a  à  a})paraltre  trois  semaines 
après  le  début  d'une  phlébite  puerpérale.  M.  le  professeur  Pinard' 
nous  a  dit  avoir  observé  des  cas  analogues,  et  nous  avons  pu,  sur 
son  indication,  en  voir  un  nous-méme  avec  notre  ami  le  docteur 
Lepage\ 


1.  Bouchard,  De  la  pathogénie,  des  hémorrhagies.  Thèse  de  concours.  1809,  p.  71. 

2.  Laxcerkaux,  in  Thrsr  Trotsier,  p.   15!). 

5.  Kexnkdy,  Dublin  medic.  Joui:,  1840,  t.  XVII,  p.  519. 

4.  OvERHisE-N,  Philad.  med.  and  surg.  report,  t.  XXXIII,  p.  129. 

5.  EiciiiioRST,  t.  IV,  p.  129. 

6.  Verxeuii.,  Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciences,  51  mars  1890. 

7.  Coimiiuiiication  orale. 

8.  Ce  dernier  autenr  vient  d'ailleurs  de  ra[)porter  ce  l'ait  et  d'attirer  à  nouveau 
l'attention  sur  ces  sortes  d'accidents  dans  son  récent  ouvrage,  en  collalioratinn  avec  le 
docteur  Uibeniont-Dessaignes,  Précis  d' obstétrique,  Paris,  189i. 
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Tous  !(>s  lidiihics  divers  (|ii('  nous  venons  de  |);issei'  en  revue 
|)euv(Mil  èlre  eoideniporains  de  la  |)lil(''hil(>  ou  apparaître  peu  do 
tein|)s  a|)rès  elle.  Souvent  ils  dispaiaissenl  |)ro^i'essiveuu3nl  pour 
ne  plus  <:(uèr(^  laisseï'  de  Iraees  au  ])ouldo  trois  à  ([uatre  mois.  Mais 
jjarlois  aussi  ils  se  prolon^ient  outre  mesure,  résistant  à  tonlc^ 
lliéra|)euli(pie:  |)arrois  mèm(>  ils  s'ap^p^ravent  pour  eonslituer  de  la 
soi'te  la  seconde  calé'iorie  d'aeeidents  (|n'il  nous  i-esle  à  étudier. 

'2"  Troiihics  no'rcii.r  lard'ifx.  —  Il  n'est  ])as  rare  de  voii'  des 
malades  présentei"  ])endaid  (pielques  semaines  ou  ({uehpies  mois, 
à  la  suite  dune  |)hlél)ite  ([ui  avait  semblé  délinitivement  «guérie, 
des  accidents  divers,  caractérisés  par  des  douleurs  spontanées  on 
facilement  {provoquées,  par  de  rœdènie,  en  un  mot,  par  des  troul)les 
multiples  dont  l'ésnlte  une  gène  plus  ou  moins  persistante  dans 
lusage  du  membre  allecté.  C'est  de  la  sorte  qu'il  se  retrouve  bon 
nombre  de  malades  soufîrant  pendant  cinq  ans,  dix  ans  et'  même 
plus,  de  ce  qu'ils  appellent  leur  «  phlébite  ». 

Ouelle  est  donc  la  nature  de  ces  divers  accidents? 

Si  nous  nous  en  rappoi'tons  à  ce  que  nous  avons  dit  précédem- 
ment, nous  verrons  que  ces  accidents  peuvent  être  d'ordr(> 
moteur,  sensitifou  tropbique.  Et,  fait  intéressant,  souvent  ils  n'ont 
pas  une  importance  proportionnelle  à  l'étendue  de  la  phlébite;  tel 
malade,  chez  lequel  ou  n'aura  constaté  que  quelques  lésions  loca- 
lisées des  veines,  présentera  des  accidents  véritablement  surpre- 
nants; tel  autre,  porteur  d'une  phlébite  étendue  au  tronc  pi'in- 
cipal  de  la  veine  et  à  quelques-unes  de  ses  branches,  guérira 
parfois  assez  rapidement  et  d'une  façon  complète. 

Les  auteurs  n'ont  pas  été  sans  remarquer  combien  il  était  fré- 
quent de  voir  Vimpofcncc  fonctionnelle  persister  longtemps  à  la 
suite  de  quelques  lésions,  même  localisées,  des  veines.  S'il  s'est 
agi  de  phlébite  variqueuse,  c'est  surtout  lorsque  les  veines  pro- 
fondes ont  été  affectées  que  les  accidents  paralytiques  ont  tendance 
à  persister.  «  Ce  n'est  encore  rien  que  de  voir  des  sujets  marcher 
avec  peine  au  bout  de  trois  mois.  Le  deuxième  malade  de  M.  Ver- 
neuil  était  à  peu  près  impotent  un  an  après  son  coup  de  fouet  » 
(Broca)*. 

A  la  suite  des  phlébites  totales  ces  accidcMits  paralytiques  sont 
plus  rares,  et,  lorsqu'ils  existent,  ils  s'accompagnent  généralement 

1.  îiuocA,  Elûtes  cliiiifjues  sur  la  p/ilcbite  varifjueiisc  {Revue  de  Chirurgie,  ISSSIv 
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d'atrophie  musculaire  et  de  troul)les  trophiques  très  caractérisés. 
Les  troubles  scnsitifs  sont  d'ordinaire  beaucoup  plus  importants. 
Ce  sont  eux  qui,  souvent,  constituent  d'une  façon  si  caracléris- 
ti(iue  lensemble  des  accidents  posl-pblél)iti([ues:  ils  peuvent  se 
manifester  de  deux  façons  :  1"  dans  un  certain  nombre  de  cas,  les 
sujets  n'ont  pas  de  douleurs  spoidanées,  mais  ils  commencent  à 
souffrir  après  des  marches  prolongées  ou  une  course  un  peu 
précipitée  ;  la  douleur  se  manifeste  sous  forme  de  crampes  dans 
le  mollet  ou  dans  la  cuisse,  le  sujet  est  forcé  de  s'arrêter  quelques 
instants:  il  friclioniu'  le  mend)i'(>  alteiid,  étend  la  jambe  et  après 
(pudques  instants  il  peut  lecommencer  à  marcher;  les  accidents 
ressemblent  assez  à  ce  (pi'on  voit  dans  la  nudadie  des  chevaux 
dénommée  la  claudication  intermittente,  si  bien  appliquée  à  la 
palholo^ic  humaine  par  M.  le  professeur  Charcot.  Somme  toute,  il 
sagit  d'une  ischémie  temporaire,  d'une  gène  purement  circula- 
toire ;  —  2"  dans  d'autres  cas,  les  douleurs  semblent  dépendre 
})lns  intimement  de  la  distribution  nerveuse,  et  alors  c'est  au 
lepos  même,  parfois  au  lit,  surtout  la  nuit,  que  les  malades  se 
plaignent  de  fourmillements,  d'élancements  pénibles  qui  parcou- 
rent le  membre,  durent  quelques  instants,  puis  disparaissent.  Ces 
sensations  pénibles  présentent  certaines  exacerbations.  Souvent, 
ces  exacei'bations  sont  en  rapport  avec  certains  changeiuents 
atmosphériques,  avec  l'augmentation  de  l'humidité  de  l'air,  et  les 
malades  ne  manquent  pas  de  faire  remaripier  ipie  l'œdème  subit 
en  même  temps  une  augmentation  parallèle;  il  n'est  pas  rare  de 
voir  une  maladie  aiguë  intercurrente  amener  une  recrudescence 
de  douleurs  vraimcfit  spéciale,  c'est  ce  (|ue  de  nombreux  auteurs 
ont  pu  constater  dans  le  cours  des  récentes  épidémies  de  grippe. 
Parfois,  il  a  pu  s'agir  de  phlébite  récidivante,  mais,  dans  d'autres 
cas  c'était  exclusivement  les  phénomènes  douloureux  d'origine 
nerveuse  qui  s'étaient  trouvés  accrus.  Nous  avons  vu  récemment 
à  l'hôpital  de  la  Charité  une  femme  atteinte,  quatre  ans  aupara- 
vant, de  phlébite  puerpérale  qui,  dans  le  cours  d'une  grippe  bien 
caractérisée,  présenta  une  exacerbation  telle  des  douleurs,  que 
la  marche  lui  fut  impossible  pendant  quelques  semaines.  Or,  dans 
ce  cas,  si  le  trajet  des  veines  présentait  une  sensibilité  très 
nette  à  la  pression,  il  fallait  bien  reconnaître  que  c'était  surtout 
le  long  du  sciatique  et  de  ses  branches  secondaires  que  les  dou- 
leurs avaient  leur  siège  principal.  Chez  les  femmes,  c'est  surtout  à 
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I"(''|i()(|iu'  (le  r;i|t|i;iiili(>ii  des  iv«ilt's  (|ii('  Ton  voil  r('|)aiailr(',  pen- 
dant (les  mois  cl  (inchinclois  (|{>s  annt'cs.  des  rccrndcsccnccs  don- 
lonitMiscs  dans  nn  nicnihic  anléricnrcnicnl  allcinl  de  plih'dtilc. 

Les  li'()nl)l(>s  Iroplutiiics  (•(insi'cnlirs  an\  pliN'hilcs  nuM'ilcnl  pai' 
excellcMice  le  nom  de  lionhlcs  lardils.  \\]\  elleU  à  cùlé  de  l'œdème 
mou  dont  nous  avons  anlérieiu'emenl  parlé,  ([ui  atteint  |)i'es(pi(» 
e\clnsiv(Mnent  le  tissu  cellnlairc»  sous-eutané,  (|ui  est  fugace  et  (|ui 
s'atténue  à  la  longue  pour  disparaitic  au  bout  dun  cci'tain  lemps, 
il  y  en  a  un  auti'c  (|ui  se  constitue  lenteuieut  et  qui  envahit  pi"0- 
gressivement  les  couches  profondes  du  derme.  C'est  alors  (|uc  Ton 
voit,  (luehjues  années  après  la  phlébite,  apparaître  une  hypertro- 
phie du  membre  atteint,  eu  un  mot,  un  véritable  éléphantiasis. 
La  jieau  est  indurée  et  présente,  connue  on  dit,  l'aspect  de  peau 
d'orange.  Parfois  il  y  a  une  production  exagérée  de  poils';  les 
couches  supcrticielles  du  derme  se  détachent  difticilemcnt  des 
parties  profondes  et  la  sensibilité  est  obtuse.  Il  n'est  pas  rare, 
dans  de  pareils  cas,  de  voir  apparaître  des  déformations  des 
ongles.  Parfois  enlin  la  phlébite  peut  être  suivie  de  dilatations 
variqueuses. 

«  Une  de  nos  malades,  atteinte  de  phlegmatia  chlorotique  en 
1880,  présente  actuellement  une  circulation  veineuse  très  déve- 
loppée, offrant  à  la  racine  de  la  cuisse  la  disposition  d'une  tête  de 
méduse  et  ressemblant  en  ce  point  à  un  pa(juet  de  sangsm^s.  »  (De, 
lh'un\)  Arnozan  *  rapporte  un  cas  de  même  ordre.  Dans  ce  cas, 
«  il  est  probable  (piil  y  a  eu  phlébite  variqueuse  profonde,  et,  plus 
tard,  varices  superficielles,  d'autant  plus  que  la  circulation  sous- 
aponévrotique  était  entravée  par  des  oblitérations  »  (Broca).  Un  de 
nos  nuilades  présentait,  trois  ans  après  une  phlébite  de  la  jambe 
gauche,  des  varices  des  deux  mem!)i'es  inférieurs,  mais  surtout 
prédominantes  du  cùté  du  membi'e  atteint*. 

Pour  en  terminer  avec  ces  troubles  trophiqucs  tardifs,  nous 
devons  mentionner  le  rapport  si  fréquent  qu'il  y  a  entre  les  varices 
et  les  idcères  des  jaml)es.  C'est   un  point   sur  lequel   A.  Broca^ 

1.  M.  lo  docteur  Thihierge  nous  a  roccuiuieut  couunuiiiqur  un  fait  do  ccl  ordre. 

'2.  De  linuN,  loc.  cil. 

").  AiiNozAN.  Varices  conscmlires  n  une  jililcbitc  iii  Journal  de  mrdrr'nie  de  Jioydeavx. 
ISS1-I8S'2.  Commun  à  la   Société  de  inr'd.  et  c/iir.  de  Bordeaux,  2  juin  1SS2. 

i.  l/olisorvation  a  ('lé  publiée  daus  la  tiirse  de  M  Mariuco,  Accidents  consécvlifs 
aux  phlébites.  Th.  P.   189i. 

5.  Broca,  loc.  cit. 
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insiste  tout  pailiculièrement  dans  son  oxccllento  monographie  sur 
la  plilél)ite  variqueuse.  Dans  un  certain  nomltre  de  ras,  l'ulcère 
semble  être  en  rapport  intime  avec  une  phlébite  circonscrite  de 
caractère  infectieux.  «  llodgson  parle  de  ces  ulcères  qui  com- 
mencent par  des  abcès  situés  autour  des  veines,  et  Léveillé  signale 
le  début  par  de  petits  abcès  phlegmoneux.  De  même  Liston,  décri- 
vant les  ulcères  atoniques,  dit  qu'il  peut  exister  en  plusieurs 
points  du  voisinage  de  petils  abcès  isolés.  »  (Broca.)  Mais,  souvent 
aussi,  lulcère  débute  sans  qu'il  y  ait  eu  un  processus  de  suppu- 
ration de  la  veine  atteinte  de  phlébite,  (lazin'  a  remarqué  que  les 
ulcères  variqueux  étaient  rares  chez  les  fenunes  enceintes  atteintes 
de  varices,  mais  qu'ils  étaient  plus  fréquents  lorsque  les  veines 
avaient  été  frappées  de  phlébite.  Enfin,  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  l'ulcère  peut  d(''butei'  par  une  pustule  superficielle  du 
derme,  alors  que  la  phlél)ite  vai'i([ueuse  ])arait  profondément 
située,  comme  nous  le  voyons  dans  une  observation  de  bailler 
l'apportée  par  Broca. 

Par  (contre,  il  est  plus  fréquent  de  voir  les  ulcères  variqueux 
apparaître  sur  un  membre  atteint  de  varices  qui  n'ont  pas  encore 
été  enflammées  ;  dans  ce  cas  les  ulcèivs,  en  offrant  aux  germes 
un(^  |)orte  d'entrée,  provcxpient  facilement  une  inflanunation  limi- 
tée ou  diffuse  de  ces  mêmes  varices.  11  est  évident  que,  dans  ces 
difïérents  cas,  l'ulcèi'e  tend  à  persister  à  cause  des  troubles  apportés 
à  l'innervation  trophique  et  à  la  circulation  de  la  peau  ;  aussi  sont- 
ils  généralement  moins  fréquents  à  la  suite  de  phlébites  totales, 
surtout  lorsque  la  circulation  collatérale  se  rétablit  rapidement. 
Lorsqu'il  n'en  est  pas  ainsi,  les  troubles  trophiques  apparaissent 
d'une  manièi'e  l)eaucoup  ])lus  précoce. 

Tous  les  accidents  (|ue  nous  venons  de  décrire  éveillent  certai- 
nement en  nous  cette  idée  que  l'altération  vasculaire  qui  constitue 
la  phlébite,  même  si  elle  s'accompagne  d'ol)litération  des  vais- 
seaux, n'est  pas  suffisante  à  elle  seule  poui"  rendre  compte  de  ces 
différents  troubles.  11  faut,  à  coup  sûr,  invoquer-  autre  chose  et  de 
suite  songer  à  la  participation  du  système  nerveux.  C'est  d'ail- 
leurs de  ce  côté  déjà  que  se  sont  tournés  les  physiologistes  comme 
i{anvier^  Vulpian•^  lorsqu'ils  ont  voulu   étudier  la    manifestation 

i.  C.vzix.  Archives  de  locnlogie,  1880,  p.  513. 

2.  Raxvier,  Comptes  rendus  de  l Académie  des  sciences,  20  décembre  1800. 

3.  VuLPiAx,  Leçon  sttr  l'appareil  vasonwleur,  t.  11. 
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la  plus  |ii(''{()<('  cl  la  plus  coiislaiilc  de  rohlih'ialioii  voiiuMisc. 
t''(>sl-à-(lir('  roedèiiio.  (!"osl  aussi  le  rôle  du  sysirmc  iicrvoiix  (|iril 
faul  (iudici'  si  l'on  vciil  coiinaîti'c  à  l'oiid  raiialomic  palliolo^iiliic 
(l(>s  plil(''l»il(*s  cl  la  [)alliogéni(;  des  acridciUs  (|iii  les  accoinpa^nciil. 

Analoinic  pa/hologique  et  pathoqcnie.  —  Los  altéralions  des 
iicrls,  coiiséculivi's  aux  lésions  dos  voinos,  oui  ôlô  peu  éludiées 
ius([u"i('i.  Les  ])reiMières  lUM'lierclies  hislolo^iques  l'aih^s  par  Goin- 
l)aull',  Ouéuu".  Gilson"'.  u"oul  pas  loules  une  valeur  éuah;.  .M.  Ouénu 
a  insisié  le  premier  sur  la  fréquence  de  la  dilalalion  variqueuse 
des  veines  autour  des  troncs  nerveux  et  il  est  revenu  souvent  sur 
cette  idée,  (jue  les  douleurs  irradiées  chez  les  sujets  atteints  de 
varices  s'expliquaient  par  rextension  de  la  lésion  au  système  vei- 
neux des  nerfs.  M.  Pilliet  a  examiné  les  nerfs  atteints  et  indiqué 
(les  lésions  que  des  l'echerclies  ultérieures  lu^  semblent  pas  avoir 
conlirmées. 

Il  faut  arriver  au  mémoire  de  Klippel'*,  publié  en  18(S9,  pour 
avoir  des  notions  exactes  sur  les  allérahons  nerveuses,  consécutives 
aux  phlébites.  Cet  auteur,  s'appuyant  sur  des  expériences  de  Vail- 
lant, qui  avait  pu  produire  chez  les  animaux  des  lésions  intenses 
des  nerfs  par  l'injection  au  voisinage  des  troncs  nerveux  de  ditfé- 
renles  substances  plus  ou  moins  irritantes,  imagina  que  le  séjour 
lies  nerfs  dans  le  liquide  de  l'œdème  était  capable  d'expliquer  les 
altérations  profondes  subies  par  ces  nerfs.  A  cet  effet,  il  examirui 
les  troncs  et  les  extrémités  périphériques  des  nerfs  qui  étaient 
restés  plongés  dans  la  sérosité  d'œdèmes  simples,  cardiaques  ou 
autres,  et  d'œdèmes  dus  à  la  phlegmatia.  Dans  l'un  et  l'autre  cas, 
il  trouva  des  altérations  analogues  à  celles  décrites  par  MM.  Pitres 
et  Vaillard.  Dans  le  degré  le  plus  léger,  la  myéline  s'est  montrée 
«  festorniée  et  dentelée  sur  les  bords  des  tubes,  tandis  que  le  cvlin- 
dre-axe  persistait  ».  Dans  les  cas  les  plus  avancés,  «  la  myéline 
était  fragmentée,  en  gros  blocs  séparés  les  uns  des  autres  par  des 
espaces  de  gaines  vides  »;  eidin,  la  fragmentation  de  la  myéline 
augmentait  et  le  dernier  degré   d'altération  consistait    «  dans  la 


i.  GoMisAii.T  IX  Reçus,  Pi  ogres  inrdical,  IX'd,  p.  995. 

2.  QcKNi;,  Revue  de  Chiriirf/ie,  1882,  p.  877.  Élude  sur  la  pallinqcnie  des  ulcères 
variqueux. 

3.  Gii.sox,  in  thèse  Schneider,  Paris,  1885. 

4.  Klippei,,  Des  altérations  des  nerfs  périphériques  dans  les  œdèmes  chroniques, 
la  phlegmatia  alba  dolcns  et  l'œdème  expérimental  [Arch.  gén.  de  Méd.,  juillet  et 
août  1889),  p.  5  et  186. 
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pi'éseiu'o  de  gaines  vides  ne  présentant  pins  de  trace  de  myéline 
ou  de  cylindre-axe  ».  L'auteur  insiste  sur  ce  fait,  que  dans  un  même 
nerf  tous  les  tubes  nerveux  n'étaient  pas  également  altérés  et  que 
certains  paraissaient  presqne  complèlement  sains,  ce  qui  explicpie 
la  diversité  et  la  bénignité  relatives  des  difierenls  accidents.  Enfin 
il  dit  également  (pie  le  pins  souvent,  dans  les  névrites  consécu- 
tives aux  plilébites,  on  constate  d'une  façon  |)lns  ou  moins  mai'- 
(piéc  la  dilatation  variqueuse  des  veines  du  tissu  conjonctif,  ainsi 
que  l'état  inllammatoire  de  ce  dernier.  Il  signale  aussi,  après  d'au- 
tres anleius  dailleiu's,  Taltération  dégénérative  des  faisceaux 
musculaires  et  des  nniscles  en  l'apport  av(M"  h^s  nerfs  atteints. 

Entiii.  })Our  ne  rien  omettre  des  dill'ércntes  altérations  signalées 
par  les  auteurs,  comme  consécutives  aux  plilébites,  nous  devons 
rappeler  la  iVécpuMice  des  lésions  des  artèi'cs  et  de  l'ailério-sclérose 
(Quénu):  de  même  aussi  les  modilications  liistologiques  trouvées 
par  Luneau  et  PoUosson  dans  l'iiydartlirose  de  ro'dème,  celles-ci 
consistant  dans  Tétat  vclvéticpie  de  larticnlation,  la  prolifération 
des  cellules  du  cartilage,  la  d('siiitégratioii  et  la  destruction  de  la 
substance  fondamentale. 

De  ce  que  nous  venons  d'exposeï*  il  faut  conclure  (pie  les  altéra- 
tions des  nerfs  dans  le  cours  ou  à  la  suite  des  plilébites  peuvent 
être  constatées  par  les  recberches  anatomiques,  et  il  n'est  pas 
douteux  que  d'autres  examens  positifs  seront  publiés  dans  l'avenir. 
Il  nous  reste  à  connaître  les  causes  de  ces  lésions  des  nerfs,  à  en 
étudier  la  jiatliogénie. 

Certains  auteurs,  M.  Yerneuil,  M.  Gombault,  ont  pensé  que  la 
compression  exercée  par  les  veines  malades  sur  les  troncs  ner- 
veux qui  les  avoisinent  était  par  elle  seule  capable  d'expliqner 
l'altération  de  ces  derniers.  Cette  bypotlièse  n'est  guère  valable. 
Si  elle  peut,  à  l'extrême  rigueur,  rendre  compte  de  certaines  lésions 
des  nerfs  accolés  aux  veines  enflammées,  elle  devient  insuflisante 
lorsqu'il  s'agit  de  lésions  propagées  et  de  troubles  nerveux  à  dis- 
tance. Nous  restons  donc  en  présence  de  deux  explications  :  celle 
de  M.  Klippel,  qui  s'appuie  sur  l'expérimentation  et  sur  les  examens 
comparatifs,  et  celle  de  M.  Quénu. 

Comme  nous  l'avons  vu,  c'est  à  l'action  dénutritive  ou  irritative 
de  la  sérosité  œdémateuse  qui  baigne  les  nerfs  que  Kli})pel  attribue 
les  lésions  nerveuses  de  la  phlébite;  aussi,  dit-il,  retrouvc-t-on 
les  mômes  altérations  dans  les  névrites  consécutives  aux  pblébites 


VAQUEZ.   —   IMILKIUTK   DKS   MK.M  lilt  KS.  80,-) 

cl  dans  les  lU'vritcs  (|iii  accoiiipa^iuMil   rd'dôiiic  siniplc.  [/cxplica- 
lion   (loiiiK'C  par  M.   (jnriiu'  csl    plus  pivcisc   :    «   Potir  nous,  inio 
grande  parti»'  des  pluMioiiiiMics  {\[\\m  ohscrvc  dans  la  plilc^nialia 
all)a  d()I(Mis  ivconnaissenl  ponr  causo  une  néviilc  sciai i(pi('  on  <  rn- 
laltMluo  à  nn»>  inllaniiiialion  aiguë  dos  veines  du  lionc  nci'veux  ». 
Après  cet  auteur,  nous  avons  sonvcnl  noté  l'altération  de  ces  veines, 
cl  M.  Klippcd   Ini-nième  en  parle  dans  ses  observations.  Nous  nous 
rallierons  donc  pins  volontiers  à  l'opinion   de  M.  OniMUi,  (Kanlant 
pins  (|u'elle  sappuie  sur   deux  (trdres  de  phénomènes  que  nous 
avons  signalés  à  plusieurs  re})rises,  notanunent  lorsque  nous  avons 
exjiosé   nos    idées    sur    révolution  générale  des   phlébites^  Tout 
d'abord  celte  liypolbèse  s'accorde  bien  avec  la  marche  si  capricieuse 
(lu   processus  inflammatoire,   (pii  t'ait  (|ue   certaines  j)oitions  du 
svstème  veineux  jieuvent  rester  longtemps  indenuies  entre  d'autres 
segments  nettement  enllammés,   parfois  même  oblitVïi'és.  Ce  pro- 
cessus iTagit-il   pas  de    même    sur   les   troncs  nerveux  ou  leurs 
branches,  ])uisque  Ton  peut  voir  des  altérations  profondes,   bien 
(pic  rai-emenl   tout    à   fait    iriéinédiables,   alterner    avec   d'autres 
lésions  plus  superlicielles  et  parfois  même  envahir  certains  rameaux 
d'un  nerf  presque  complètement  indemne  dans  ses  autres  branches? 
En  second  lieu,  l'extension  de  la  phlébite  aux  petites  veines  des 
nerfs  n'est  pas  un  phénomène  qui  doive  nous  surprendre,  et  nous 
avons   toujours    soutenu  que  le   travail   inflammatoire    s'étendait 
beaucoup  plus  loin  qu'on  ne  le  ])ense,  quoique  nous  ne  le  consta- 
tions le  plus  souvent  qu'après  la  participation  des  grosses  veines. 
L'hypothèse  des  altérations  phlébiticpies  d(^s  vasa-nervorum  n'est 
donc  pas  une  hypothèse  gratuite. 

En  résumé,  il  nous  parait  acquis,  quelle  que  soit  l'explication 
j)atliogénique  que  l'on  adopte,  que  la  gêne  circulatoire  déterminée 
j)ai'  la  j)hlébite  n'est  pas  par  elle  seule  capable  de  nous  rendre 
compte  de  tous  les  accidents  nerveux  précoces  de  la  phlébite,  non 
plus  que  de  la  grande  majorité  des  accidents  tardifs  de  même 
cause.  L'irritation  commence  par  le  système  veineux,  elle  se  pro- 
page et  se  perpétue  par  le  système  nerveux. 

1.  QuÉ.vD,  Traite  de  Chirui-gie,  t.  II,  p.  206. 
'2.  Soc.  anatoiuique,  juin  18'J'i,  p.  457. 
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D.  Phlébites  chroniques  et  plilélntes  récidivantes. 

Dans  des  cas  qui,  sans  être  exceplioiinels,  sont  eepoiidant  trôs 
rares,  la  phlébite  peut  présenter  une  évolution  elinique  dillerenle 
de  celle  ([ue  nous  venons  d'étudier. 

Dans  certaines  circonstances,  la  phlébite  peut  alïecter  dès  le 
début  une  allure  chronique,  mais  cette  chronicité  est  plus  IVéquein- 
nient  en  rapport  avec  des  infections  spéciales  sur  lesquelles  nos 
connaissances  sont  encore  imparfaites.  Ouoi  qu'il  en  soit,  Tintérèt 
que  présentent  les  lésions  chroniques  des  veines,  au  point  de  vue  de 
la  pathologie  générale  et  de  la  j)athogénie  des  varices,  nécessite  de 
notre  part  un  exposé  aussi  comj)let  que  |)ossible  de  cette  question 
encore  nud  élucidée. 

Dans  d'autres  cas  enfin,  la  phlébite,  au  lieu  de  disparaître  à  tout 
januiis  d'une  façon  plus  ou  moins  rapide,  pour  ne  laisser  après  elle 
(jue  des  troubles  d'ordre  mécanique  ou  névropalhique,  présente  une 
tendance  toute  spéciale  à  récidiver.  Parfois,  les  récidives,  toutes  for- 
tuites, peuvent  paraître  l'effet  du  hasard;  d'autres  fois,  au  contraire, 
les  veines  send^lent  être  choisies  à  diverses  reprises  et  avec  une 
sorte  de  prédilection  par  le  processus  morbide.  Quoi  qu'il  en  soit, 
ces  différentes  modalités  cliniques  de  la  [)hlébite  demandent  à  être 
conruies  en  détail,  et  c'est  })our  cela  que  nous  avons  consacré  ce  cha- 
pitre à  l'étude  des  phlébites  chroniques  et  de^i phlébites  récidivantes. 

Les  auteurs  se  sont  peu  occupé  jusqu'à  j)résent  de  la  chronicité 
de  la  phlébite.  Cependant  Breschet  et  Déclard,  après  Cruveilhicr, 
avaient  déjà  noté  la  j)résence  de  certaines  ossifications  sur  les 
parois  des  veines  et  les  avaient  distinguées  de  celles  que  l'on 
trouve  parfois  dans  la  cavité  de  ces  vaisseaux  ;  nous  voyons 
relatée,  en  1841,  dans  les  bulletins  de  la  Société  anatomiquc*, 
Ihistoire  d'un  individu  qui  présenta  des  lésions  chroniques  des 
veines  des  membres  inférieurs,  consécutivement  à  une  phlébite  d(; 
ces  veines.  Plus  près  de  nous,  M.  Rigollct^  a  publié  dans  sa  thèse 
des  observations  personnelles  de  phlébites  consécutives  à  l'infec- 
tion palustre;  il  a  fait  également  allusion  à  des  cas  rapportés  par 
d'autres  auteurs  et  concernant  des  faits  à  peu  près  analogues.  Il 

i.  CoMiN,   Phlébite  chronifjue  et  ossification  des  veines  du  membre  inférieur.    Soc. 
anat.,  1841. 
2.  UiGOLLET,  Delà  ■phlébite  paludéenne.  Th.  Bordeaux,  1891. 
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coiiclnt.  iioii  sans  (iiichiiic  apparoiicc  de  raison,  ([ne  le  pahulisnic 
piMil  (1(''I(M minci'  (les  lésions  innlliplos  des  veines,  snilonl  des 
Ii'sions  clii'oniqnes.  M.  Bitol'  a  présenté  h  la  Société  analonii(|ue 
de  l)ordean\  nn  jenne  homme  venant  de  Panama,  v  ayant  snhi 
les  accidents  ])alns[i('s,  cl  itortenr,  (le|)nis  ce  temj)s,  d'inclnralions 
IxM'sistanles  des  vcMnes  cubitale  et  radiale,  des  veines  basilique 
et  de  la  sapliène.  Ces  indurations  ne  délerminaient  d'ailleurs  que 
des  troubles  subjectifs  modérés.  Le  sujet  était,  d'autre  part,  syphi- 
liti(|ue  et  alcoolique,  mais  la  syphilis  et  lalcoolisme  ne  parais- 
sent pas  pouvoir  déterminer  une  pareille  lésion  des  veines,  et 
)1.  Hitol  conclut  justement  (jue  le  rôle  du  ])aludisme  est  à  mettre 
an  premier  plan.  Deux  mois  j)lus  tard,  M.  liégnier-  présentait  à  la 
uiènie  Sociét(;  quatre  malades  venant  également  des  pays  chauds  et 
porteurs,  eux  aussi,  d'indui'ations  chroniques  des  veines  des  mem- 
bi'cs  su|)érieiu's.  Dans  tous  ces  cas  le  rapport  entre  rinfection 
palustre  cl  les  lésions  chronicjues  des  veines  ne  semble  guère  dou- 
tenx.  H  est  iiuitile  d'ajouter  que  nous  ne  sommes  pas  renseignés 
d'iuic  manière  suftisante  sur  la  pathogénie  et  l'évolution  de  ces 
lésions. 

M.  DuponcheP  a.  d'autre  part,  rapporté  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris  le  cas  d'un  soldat  qui  présentait,  au  niveau  des 
veines  du  bras  et  à  la  racine  de  la  cuisse,  des  indurations  certaine- 
nuMit  en  rapport  avec  des  lésions  chroniques  des  veines.  Ce  soldat 
se  trouvait  en  Algérie  et  il  paraissait  d'ailleurs  en  excellente  santé. 
A  loccasion  de  la  communication  de  M.  Duponchel,  M.  LetuUe 
ajouta  qu'il  avait,  pour  sa  part,  rencontré  souvent  de  pareilles 
indurations  chez  des  malades  tuberculeux  et  M.  llayem  assura 
en  avoir  également  constaté  souvent  à  la  fin  des  cachexies.  Pour 
ce  dernier  auteui',  il  devait  à  coup  sûr  s'agir  de  périphlébites  dif- 
fuses. L'année  suivante,  M.  Duponchel*  présenta  deux  cas  nouveaux 
d'induration  chronique  des  veines,  sans  pouvoir  apporter  à  leur 
sujet  de  notions  étiologiques  satisfaisantes. 

Notre  attention  a  été  attirée  depuis  trop  peu  de  temps  sur  ce 
snjet  pour  que  nous  soyons  en  droit  de  donner  un  avis  définitif 
sur  ce  point;  nous  dirons  cependant  qu'en  1890,  nous  avons  pu 

1.  BiTOT,  Société  anafomifjur  fie  liordeaiiie,  février.  i8S9. 

2.  Régmeh,  Société  anatoiiiiijnc  fie  Bovflcau.r,  1°  avril,  1889. 
r».  DcpoNCHEi..  Société  mrtlicale  fies  Hôpilnii.r,  28  février  1800. 
4.  Dii'o.NciiEi.,  Société  ?nt;dicale  des  Ilôpilau.r,  13  mars  1891. 
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observer,  chez  une  malade  fulxMculeiise,  une  induration  de  la  veine 
médiane  basilique  rappelant  ce  que  Ton  a  Thabitude  de  trouver 
dans  les  artères  athéromateuses.  Le  cordon  veineux  donnait  sur 
une  étendue  de  7  à  8  centimètres  une  sensation  de  dureté  toute 
spéciale;  ce|)endant  il  ne  paraissait  pas  y  avoir  d'oblitéi-ation  du 
vaisseau  et  le  i)ras  n'iUait  })as  (edématié.  La  pression  la  plus  légère 
au  niveau  de  la  veine  ainsi  indurc'e  déterminait  de  vives  douleurs. 
Nous  ])erdîmes  la  malade  de  vue  et  nous  ne  pûmes  savoir  ce 
qu'il  advint  de  ces  accidents. 

La  question  des  phlébites  chroniques  mérite  donc  d'être  étudiée 
de  j)lus  près;  ces  phlébites  existent  certainement,  les  quelques 
observations  que  nous  venons  de  rapporU'r  en  font  loi,  mais  nous 
ne  savons  pas  au  juste  à  quelles  maladies  elles  se  trouvent  d'or- 
dinaire liées  et  nous  ne  connaissons  pas  encore  leur  évolution. 

Faut-il  ranger  parmi  les  plih'bites  cbronicfues  les  lésions  sclé- 
rcuses  des  veines,  (jui  ont  attiré  récenunent  l'attention.  C'est  un 
point  sur  lequel  on  ne  saurait  encore  se  prononcer  à  l'heure 
actuelle.  La  phlébo-sclérose  a  été  l'objet  de  trop  peu  d'études  coin- 
plètes  jtour  (|ue  l'on  puisse  aflirmer  (m'elle  constitue  un  processus 
inllannnatoire  chronique  des  veines.  Les  rap})orts  de  l'artério- 
sclérose avec  les  artéi'ites  chroniques  sont  à  peine  connus  à  rhcurc 
actuelle  d'ime  façon  définitive,  la  pathologie  veineuse  est  encore 
moins  avancée.  Borel',  le  premier,  a  signalé  l'athérome  des  veines, 
mais  sans  étudier  cette  lésion  plus  à  fond.  Plus  tard,  Sack  *, 
Menhei't  et  Bergmainr'  ont  ('tudié  les  rapports  de  l'artério-sclérosc 
et  de  la  phlébo-sclérose;  M.  lluchard"  a  également  affirmé  l'exis- 
tence de  cette  dernière  mais  sans  en  donner  de  preuves.  M.  Thié- 
baut^  a  exposé  d'une  façon  plus  complète  ces  lésions  chroniques 
des  veines,  il  admet  qu'elles  ressemblent  point  pour  point  à  l'athé- 
rome artériel,  que,  comme  lui,  elles  frappent  souvent  certains  seg- 
ments localisés  des  veines,  et  qu'enfin,  dans  la  plupart  des  cas,  elles 
reconnaissent  comme  causes  productrices  les  altérations  des  vasa- 
vasorum.  De  la  sorte,  la  phlébo-sclérose  serait  consécutive  à  une 
inflammation  oblitérante  des  artérioles  nourricières  analogue  à  la 
lésion  décrite  par  II.  Martin.  On  voit  qu'à  tout  prendre,  ilpeuty  avoir 

1.  BoiiKi.,  Th.  Strasbourg,  1859,  de  iailirroinc  ai-tcriel. 

2.  Sack,  Ucbev  Phleho-sclerose,  Dorpat,  1S87. 

.").  Bergman.v,  Ein  Bcitrag  zur  Kenitlniss  (1er  Angiosetcrosc,  Dorpal,  1890. 

4.  HuciiARD,  Maladies  dit  cœur  et  des  vaisseaii.r,  1889. 

à.  Thiiîbalt,  Des  lestons  veineuses  chez  les  arlérin-sclcrcux.  Thèse  do  Nancy,    18'J0. 
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(l(>s  (lillV'nMiccs  (le  dcnrrs  o\\[\v  l;i  (ililc-hilc  (■lii()iii(]ii(>  cl  la  plilrho- 
sch'-rosc;  mais,  comme  iioiis  lavons  dil,  loiilc  coiicliisioii  an  siijcl  (\c 
la  nature  i\c  celle  (IcniièrealTeclion  sérail  anjonrdhni  |»r('Mnalui'('e'. 

l/liisloire  (\vs  p/tlcbilcs  ivcid/rdiilcs  esl  ('^alemenl  mal  ('Incidiu;, 
mais  nonscroNons  (jn  ilesl  possible,  dans  lélal  acinel  de  la  science, 
d(>  loi-nuiler  à  leur  égard  des  con(dnsions  assez  |»()siliv(>s. 

Kl  dal^ord,  (jue  lanl-il  entendre  par  |»lilél)iles  récidivantes?  (1  esl, 
à  noire  sens,  la  réapparition  à  pins  on  moins  longue  échéance  d'un 
processus  inllauimaloire  au  niveau  dune  veiue  antérieurement 
alt(Mide  et  pouvant  être  considérée  coinuu'  guérie.  Celle  délinilion 
nous  permellra  déliminer  :  1"  Les  cas  dans  lesquels,  à  la  suile 
d  une  pliléltile  ayant  atteinl,  soit  la  totalité  d  une  veiue,  soit  un 
segment,  les  phénomènes  douloureux  seuls  out  réapparu  et  out  pu 
s'expli(juer  |)ar  des  troul)les  nerveux  consécutifs,  analogues  à  ceux 
(pie  nous  avons  étudiés  précédennïient.  Comme  nous  le  savons,  on  a 
pn  parfois  faire  des  errreurs  de  diagnostic,  d'ailleurs  excusables,  et 
admellre  Ic^xistence  (Fune  récidive  de  phlébite  alors  qu'il  s'agis- 
sait de  sinq)lcs  troubles  névralgiques.  Nous  avons  soigné,  à  la  Cha- 
rité, mie  malade  qui,  sous  l'inllueiu'e  d'une  infection  grippale, 
soulVrit  cruellement  d'un  nuMid)re  atteint  antérieurement  de  phlé- 
bite puerpérale.  Uien  nindicpuiit  cependant  (pu»  le  processus  plilébi- 
li(pu>  ent  récidivé,  'i"  Il  faut  exclure  aussi  de  notre  délinilion  les 
cas  où,  sous  l'innueuce  d'une  uuUadie  infectieuse  quelconque,  la 
phlébite  a  paru  renailre  avec  son  cortège  de  douleurs  le  long  du 
trajet  de  la  veine,  d'(e(lème,  etc.,  et  où  il  ne  s'agissait  purement 
et  sinq)lemenl  (jiie  de  manifestations  ])éri})lilébili(iues.  Nous  en 
avons  eu  un  exemple  des  plus  nets,  en  hS.SO,  à  l'hôpital  de  la 
Chaiité.  l'ne  femme,  atteinte,  quehpu's  années  auparavant  à  la 
suite  d'un  accouchement,  de  phlébite  totale  du  mend)re  inférieur 
droit,  était  entrée  dans  le  service  jioitant  des  lésions  tuberculeuses 
avancées.  La  circulation  couqilémentaire,  dont  le  membre  était 
le  siège,  la  facilité  de  la  réapparition  de  l'œdème  à  la  moindre 
latigue,  après  un  aussi  long  espace  de  temps,  tout  indiquait  une 
oblitération  ancienne  et  totale  de  la  veine.  Or,  un  jour,  sous  l'in- 

1.  Tout  rrcomiiiciit  MM.  Dulil  vl  I,iiiiiy  (iiit  nipporti»  un  cns  d'artéiilo  oljlitriMiitc 
l)i'()j,a'i'ssive,  cnractorisée  i)ai"  des  lésions  clironiques  de  Tarière  libiale  ([ui  délcriiiiiK'- 
rciit  une  crangirne  du  membre.  Les  veines  collatérales  des  artères  oHraient  ègalemeni 
(les  altérations  à  marche  snhaifjnë  ou  chi'oniiiue  (jue  nous  rapporterons  en  limitant  des 
lésions  de  la  phlébite  cin'oni(iue. 
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fliience  des  accidents  pyoliéinicjiies  de  la  tuherculase,  nous  viincs 
la  malade  se  }tlaiiulre  tout  à  coup  de  douleurs  très  violentes  dans 
le  membre  antérieurement  atteint,  tandis  (juil  se  développait  un 
œdème  très  nianpié  et  très  persistant.  On  aurait  bien  pu  penser  à 
une  récidive  de  pblébite  dans  une  veine  restée  libre,  tant  les 
symptômes  étaient  accusés,  mais,  la  nudade  ayant  succombé  quel- 
cpie  temps  après,  nous  })ûmes  constater  (|ue  la  veine  fémorale 
avait  bien  été  oblitérée  à  la  première  atleinb',  (jnelle  formait  un 
véritable  cordon  tibi-enx,  incapable  de  se  réentlammer  sous  Tin- 
fluence  de  nouvelles  infections;  par  contre  on  pouvait  voir,  à 
diflérents  ])oints  de  la  bauteur  de  la  veine,  dans  le  tissu  cellulaire 
qui  l'entourait  et  surtout  aux  confins  de  sa  tunique  externe,  des 
poussées  nouvelles  de  péripblébite  qui  suflisaienl  amplement  à 
expliquer  les  accidents  (jue  nous  avions  constatés  ])endant  la  vie. 
5"  Enlin,  nous  ne  pouvons  pas  non  ])lus  conqtrendi'c  ])armi  les 
récidives  de  pblébite  ces  pblébites  multiples  dues  à  des  ruptures 
successives  de  veines  variqueuses  distendues  à  l'excès,  comme  cela 
se  rencontre  parfois  cbez  les  femmes  enceintes.  Il  s'agit  ici, 
comme  nous  l'avons  vu,  de  simples  pblébites  asepti(pu?s,  d'origine 
mécanique;  ce  sont,  pour  ainsi  dire,  des  pblébites  de  basard 
dont  rien  ne  règle  rap[)arition  et  dont  l'étude  ne  doit  pas  reidrer 
dans  ce  cbapilre'. 

Les  véritables  pblébites  récidivantes  se  bornent  dès  lors  à  deux 
ordres  défaits  :  1"  ceux  dans  lesquels  une  pblébite  ayant  guéri  plus 
ou  moins  complètement,  à  la  suite  d'une  nuiladie  infectieuse,   a 

1.  Nous  avons  observé  on  1889  un  autre  fait  également  très  curieux,  et  que  nous 
rapporterons  à  cause  des  conditions  insolites  dans  lesquelles  il  s'est  présenté  à  nous. 
Une  t'einnie  vint  à  la  consultation  de  la  Charité  se  plaignant  de  ressentir  de  temps 
à  autre,  au  niveau  du  pli  du  coude,  ou  bien  vers  la  face  interne  des  bras  et  des  jambes, 
des  douleurs  sourdes  s'accompagnant  d'une  sensii)ilité  extrême  de  la  région  en  même 
temps  qu'd  apparaissait  au  point  atteint  une  tuméfaction  cylindroïde,  élcnduc  verticale- 
ment et  occupant  ii  à  4  cent,  environ.  Au  bout  de  5  à  i  jours,  la  douleui-  s'évanouissait 
assez  suljitement,  la  tuméfaction  disparaissait  et  on  voyait  apparaître  une  tache  eccliy- 
motique,  de  forme  elliptique,  de  coloration  d'abord  noirâtre,  puis  jaunâtre,  indice  en 
un  mot,  d'un  raptus  liémorrbagique  sous-cutané.  Celle  femme  avait  été  atteinte  de 
varices  très  généralisées  lors  d'un  accouchement,  quatre  ans  auparavant.  C'est  depuis 
ce  temps  que  les  accidents  étaient  apparus,  et  ils  coïncidaient  très  fréquemment  avec  le 
retour  des  époques  menstruelles.  On  ne  pouvait  guère  s'empêcher  dépenser  qu'il  s'agis- 
sait ici  de  petites  phlébites  circonscrites  évoluant  à  la  façon  des  phlébites  des  femmes 
enceintes.  Ce  cas  est  certainement  curieux,  car  il  établit  un  trait  d'union  entre  cer- 
taines phlébites  des  petites  veines  et  des  hémorrliagies  spontanées  que  l'on  voit  parfois 
survenii'  chez  des  névropathes,  chez  des  hystériques  surtout.  Je  dois  ajouter  que 
nous  suivîmes  la  malade  pendant  quelques  mois,  que  nous  vîmes l£S  accidents  évoluer 
sous  nos  yeux  et  que  la  m'iUidc,  bien  que  nerveuse,  ne  semblait  présenter  aucun  des 
stigmates  de  l'hystérie. 
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iva|)|tai'ii  dans  le  ((luis  (riiiic  maladie  iiircrliensc  aiial()<;iio  ;i  la 
priMiiit'ic  (111  (lin'(''i'('iil('  (rdlc:  '2"  les  cas  dans  l('s(|ii('ls  la  idilrhilc 
apparail  comme  coinplicalioii  réitéiaiile,  dans  le  cours  dune  mala- 
die ^énéiale  de  l'oi'^auisme  ou  locale  du  système  veineux,  suivani 
en  cela  ses  périodes  (raji^ravalion  ou  de  rémission  (phlébite  sej)- 
li(|ue-Yaii(iucuse,  phlébite  goutteuse,  etc.) 

A.  —  Les  récidives  de  phlébite  dans  le  cours  des  maladies  infec- 
tieuses sont  moins  rré(|uentes  (|u"on  ne  \c  croit,  delà  lient,  pour  une 
bonne  pari,  à  ce  fait  (|ue  la  phlébite  ayant,  dans  un  grand  nondire 
de  cas,  supprimé,  pour  ainsi  dire,  la  veine,  celle-ci  n'a  plus  de 
raison  de  s'enflammer  à  nouveau  lorsque  surviendront  de  nou- 
velles infections.  C'est  pour  cela  que  les  phlébites  récidivantes 
s'observent  surtout  dans  les  cas  où  une  première  atteinte  n'a 
affecté  qu'un  segment  localisé  d'une  veine.  Déjà  Ollivier*,  en  1851, 
avait  remarqué  que  lorsqu'on  pratiquait  la  saignée  sur  une  veine 
antérieurement  atteinte  de  phlébite,  et  qu'une  nouvelle  phlegmasie 
reparaissait,  celle-ci  se  développait,  non  pas  au  niveau  de  la  nou- 
velle piqûre,  mais  plus  haut. 

Mais  passons  en  revue  les  différents  cas  dans  lesquels  des  phlé- 
bites récidivantes  ont  été  observées. 

La  phlébite  puerpérale  récidive  rarement  et  cela  tient,  en  grande 
partie,  aux  j)récautions  antiseptiques  que  l'on  prend  aujourd'hui. 
Mac-Neven  a  observé  une  femme  chez  laquelle  une  })hlébite  crurale 
reparut  à  (juatre  reprises  et  du  même  côté,  à  l'occasion  de  chaque 
accouchement.  White  et  Stanley  pensaient  que  la  récidive  n'était 
pas  possible  dans  un  membre  qui  avait  été  une  fois  atteint,  mais 
ils  ont  admis  et  observé  la  récidive  du  côté  opposé.  Gaffé  %  dans 
sa  thèse,  signale  également  des  cas  de  phlébites  puerpérales  réci- 
divantes. Dans  le  traité  de  M.  Charpentier,  on  trouve  l'observation 
dune  femme  qui,  après  avoir  eu  de  la  phlébite  à  un  premier 
accouchement  et  s'en  être  guérie,  en  eut  une  nouvelle  attaque  légère 
à  son  second  et  une  plus  sérieuse  à  son  troisième.  On  comprend 
que  cette  étude  de  la  récidive  de  la  phlébite  puerpérale  puisse 
paraître  aujourd'hui  rétrospective,  et  l'on  évaluera  le  chemin  par- 
couru, si  l'on  songe  qu'en  1857,  Randon  du  Landre  parlait  de  la 
récidive  comme  d'une  complication  très  fréquente   de  la  phlébite 

1.  Oi.i.iviKii,  TIk'so  (Io  Paris.  1H51,  l'Iilcbite  aiçjvë  sid-vcnant  à  la  suilr  <lc  la 
saignée. 

2.  Gaffé,  Considérations  sur  la  pltlrgmatia  jnicrprrn/c,  Tlièso,  Paris,   1875. 
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puerpérale,  tandis  que  M.  le  professeur  Pinard'  n'a  pu  en  observer 
depuis  1875  que  trois  cas,  tant  à  rhù|)ital  (fuc  dans  sa  clientèle 
privée;  il  dit  en  propres  termes  :  «  On  peut  comparer  en  fré- 
quence, tout  en  donnant  la  priorité  aux  dernières,  les  récidives 
de  phlébite  infectieuse  puerpérale  aux  récidives  (ralbuminurie  de 
raccouchée.  Il  est  certain  qu'autrefois,  où  l'infection  n'était  pas 
combattue  avec  les  mêmes  armes,  la  plilegmatia  récidivante,  de 
même  que  la  phle^îmatia  simple,  était  beaucoup  plus  fréquente. 
Maintenant,  et  c'est  l'oidinaire,  la  fennne  qui  a  eu  une  phlébite  à 
son  premier  accouchenuMit,  échappera  à  l'infection  dans  ses  accou- 
chements suivants,  grâce  à  l'antisepsie.  Cependant,  si  j'accepte  la 
semence,  c'est-à-dire  l'origine  infectieuse  de  l'affection,  je  veux 
aussi  tenir  compte  du  terrain.  La  prédisposition  existe,  et  j'ai 
constaté  une  récidive  de  plilegmatia  chez  une  personne  soignée 
dans  les  conditions  voulues  d'hygiène  et  d'antisepsie.  Ses  sœurs,  à 
leurs  accouchements,  avaient  eu  \\\w  phlaiindlia.  » 

Les  maladies  infectieuses,  comme  nous  le  savons,  récidivent 
rarement.  Aussi  ne  trouvons-nous  dans  la  science  que  peu  de  cas  de 
phlébites  récidivant  avec  la  maladie  (jui  leur  adonné  une  première 
fois  naissance.  Cejiendant  il  est  une  maladie  iid'ectieuse  à  point 
de  départ  local  et  dont  les  récidives  sont  loin  de  faire  défaut,  c'est 
le  rhumatisme  bleunorrhagiijue.  Or,  il  n'est  pas  exceptioiniel  de 
voir  la  réapparition  d'une  blennorrhagie  s'accompagner  d'une 
poussée  nouvelle  de  phlébite.  Nous  trouvons  dans  la  thèse  de  MarteP 
une  observation  d'ilamonic  qui  ne  laisse  aucun  doute  à  ce  sujet. 
lue  phlébite  totale  du  membre  inférieur  droit  apparut  dans  hî 
cours  d'une  blennorrhagie,  puis  disparut  et  reparut  avec  elle.  11 
n'y  a  rien  là  (|ui  doive  nous  surprendre  et  nous  savons  (jue  la 
blennorrhagie  s'accompagne  facilement,  dans  ses  récidives,  de 
complications  identi(|ues  à  celles  qu'elle  a  déterminées  une  pre- 
mière fois. 

Ce  qui  est  plus  fréquent,  c'est  de  voir  apparaître,  à  l'occasion 
d'une  maladie  infectieuse  quelconque,  une  })oussée  de  phlébite 
dans  des  veines  antérieurement  enflammées,  soit  à  l'occasion  d'une 
autre  infection,  soit  à  la  suite  d'un  accouchement.  Les  observations 
de  cette  nature  ne  mariquent  pas  et  nous  en  trouvons  quelques- 
unes  relatées  dans  une  thèse  faite  avec  nos   conseils  par  M.    le 

1.  l'ix.vRD,  CoinmuiiicotionoraleinThcsedcMéheu.r.  r'ai'is,lS',)"),  BesTécUlircsilc phlrhilr. 
'2.  Mautel,  Phlébite  dans  le  rhuinalisnie  blcunoniiagique.  Th.  de  Paris,  1887. 
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(loclciir  M('li(Mi\'.  On  voil,  |i;ii'  cxcmitlc,  des  malades  pivsciilci'  à 
roccasioii  (le  la  ^ri|t|)(\  on  hicn  à  la  périndc  nllinic  (Tniic  liihcicn- 
losc.  (Vuuc  caclu'xie  cancériMiso,  des  iManilcsIalions  syni|il()ma- 
liqucs  ahsolnnicnl  cai'aclôrislicjncs  d'une  (xinsséc  de  ])Iilébile  au 
niveau  d'un  uitMnhre  autérieurenienl  alleinl  de  la  même  façon. 
Mais,  chose  impoi'laule.  il  est  rare  (|ue  la  récidive  atteigne  alors  la 
veine  j)rinci|)ale  du  nuMultre;  ce  (|ne  Ton  voit  plus  souvent,  c'est 
la  phlébite  dune  veine  superlicielle,  de  la  saphèiie  jiar  ex(>mpl(;, 
et  cela  s"expli(|ue  aisément  :  lorscpie  la  jiremièrc  phlébite  a  déter- 
miné roblitération  de  la  veine  principale  du  mend)re,  elle  a,  du 
même  coup,  rendu  celle-ci  incapable  d(\  se  réenflammer  sous 
l'efîet  d'une  autre  aÛ'ectiou.  C'est  pour  cela  que  la  phlébite,  lors- 
(piClle  lécidive,  atteint  pres(}uc  exclusivement  soit  les  segments 
veineux  restés  libres,  soit  les  veines  secondaires  ou  collatérales. 
On  en  a  la  démonstration  très  nette  lorsque,  la  première  phlébite 
ayant  déterminé  l'apparition  de  varices  du  membre  atteint,  on  voit 
la  récidive  affecter  les  veines  devenues  variqueuses.  Nous  en  trou- 
vons une  observation  démonstrative  dans  la  thèse  de  Girardot*. 
Une  fennnc,  atteinte  de  varices  consécutives  à  une  phlegmatia 
puerpérale,  souiïrit,  par  la  suite,  de  phlébites  à  rechutes  siégeant 
en  difléients  points  des  varices.  Nous  avons  vu,  en  1890,  à  la 
Chai'ité,  un  jeune  garçon,  atteint  quatre  ans  auparavant  d'une  phlé- 
bite totale  du  membre  intérieur  gauche  au  cours  d'un  rhuinatisme 
articulaire  aigu,  qui  présenta,  à  l'occasion  d'une  grippe  infectieuse, 
une  phlébite  des  veines  superficielles  du  mollet,  devenues  consé- 
cutivement variqueuses. 

B.  —  Il  est  beaucoup  plus  fréquent  de  voii-  les  phlébites  réci- 
diver sous  l'influence  de  lésions  locales  cl  persistantes  des  veines, 
ou  bien  par  l'effet  de  l'évolution  d'une  maladie  générale,  infec- 
tieuse ou  non,  mais  de  longue  évolution.  C'est  ainsi  que  les  phlé- 
bites variqueuses  récidivent  avec  la  plus  grande  facilité  et  que  la 
goutte,  dans  ses  manifestations  nniltiples  et  variées,  frappe  fré- 
(puMument  le  système  veineux.  Un  malade,  porteui-  de  varices  plus 
ou  moins  anciennes,  qui  a  été  atteint  une  fois  de  phlébites  vari- 
queuses, présentera  une  disposition  extrême  aux  récidives;  il  en 
(îst  de  môme  du  goutteux. 

Nous  ne  répéterons  pas  ici  ce  que  nous  avons  dit  à  propos  de  la 

1.   Mkhklx.  Des  récidives  de  p/i/éhile.  Tli.  l'nris,   ISi).". 

'2.  CiiiiAUDOT.  Contribution  à  l'élude  de  la  phlegmatia  puerpérale.  Tlièsc  de  Pai'is,  IS75. 
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dillV'ronro  à  ôtal)Iii'  entre  la  |)lilél)ile  mécanique,  par  rnpline,  ou 
aseptique  des  varices,  et  la  j)liléhile  inrectieuse  qui  les  peut  aiïectei-. 
L'évolution  est  toute  difterente.  La  première  présente  son  maxinunn 
de  fréquence  chez  les  femmes  enceintes,  mais  elle  peut  se  produire 
chez  les  variqueux  de  tout  ordre  :  le  professeur  Terrier  a  vu  un 
tuherculeux  ancien,  eu  puissance  de  poussée  aiguë,  se  donner,  en 
montant  dans  son  lit.  un  coup  de  fouet  avec  rupture  de  varices  et 
épanehemeni  sanguin  très  abondant:  la  guérison  de  cet  accident 
fut  rapide*,  l^antre  part,  on  voit  cerhiins  malades  porteurs  de 
varices  qui  présentent  une  suscej)til)ililé  tout  à  fait  spéciale  à  Tiu- 
flammation  de  leurs  varices  sons  riulluence  des  maladies  infec- 
tieuses. On  trouve,  dans  la  thèse  de  Maydieu^  et  dans  l'article  de 
Broca  auquel  iu)us  avons  fait  allusion,  des  cas  où  une  maladie 
banale,  un  siiu|)l(>  embarras  gastrique,  a  suffi  à  déterminer  une 
poussée  m)uvelle  de  phlél)il(^  chez  un  malade  atteint  de  varices  et 
ayant  déjà  présenté  des  complications  inflammatoires.  Les  réci- 
dives sont  d'ailleurs  i)lus  fré(pientes  encore  lorsque  la  présence 
d'abcès  du  membre,  d'ulcères  variqueux  surtout,  vient  facilitei' 
l'introduction  des  germes  extérieurs  et  leui-  implantation  sur  des 
veines  peu  aptes  à  la  résistance. 

La  question  de  la  récidive  des  ])hlébites  chez  les  variqueux  n'est 
pas  toujours  susceptible  d'une  solution  catégorique,  car  très  fré 
quemment  les  variqueux  sont  également  goutteux  et  il  est  parfois 
difficile  de  distinguer  ce  qui  ap|)artient  à  la  maladie  générale  de 
ce  qui  dépend  exclusivement  de  la  lésion  locale. 

La  goutte  est  si  fréquemment  la  cause  visible  ou  non  des  réci- 
dives phlébiticjues,  qu'il  faut  toujours  la  soupçonner  lorsqu'on  voit 
survenir  chez  un  sujet,  à  tiois  ou  quati'e  reprises,  une  phlébite 
dont  on  ne  connaît  pas  la  cause.  Nous  aurons  à  étudier  plus  au 
long  cette  question  de  la  phlébite  goutteuse,  nous  décrii'ons  ses 
caractères  cliniques  si  spéciaux,  cela  nous  dispense  donc  d'in- 
sister pour  le  moment  sur  ce  sujet.  Mais  il  faut  se  souvenir  que  les 
récidives  sont  ici  presque  la  règle;  un  goutteux  qui  a  été  une  fois 
atteint  de  phlébite,  en  souflVira  à  nouveau  et  presque  à  coup  sûr 
ultérieurement,  et  la  récidive  présentera  des  caractères  identiques 
à  la  première  attaque,  c'est-à-dire  :  tendance  à  n'envahir  que  les 
veines  superficielles,  mais  à  en  alfecter  plusieurs,  soit  simultané- 

1.  A.  Broca,  Éludes  cliniques  sur  la  phlébite  variqueuse.  Revue  de  Chirurqie,  1888. 

2.  Mayuieu,  De  l  inflanunalion  des  varices.  Thèse  de  Paris,  1881. 
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inciil,  soil  siu'cossivcmciil  ;  UMidaiicc  égaloineiil  à  n'()('cu|)('r  (|no 
(l(>s  s(\niii('iils  |KMi  (McMidiis  sur  los  voiiies  enflaiiirnôcs.  Parfois,  h;s 
ivcidivcs  ('vohuM'oiil  ((nicnriuMmiuMit  avec  un  alla(|n('  de  goiille 
IVaiiclic  (l*a};el '),  laiitril  elles  allenieroiil  soil  avec  des  poussées  de 
<;oulle  ai'lieulaiic,  soil  avec  des  crises  de  coli(iiies  ii('|)liréli(|iies, 
tanlùt  enliii  (dies  légiliiiUM'oiil  à  elles  seules  la  réalité  du  |)rocessiis 
jifoutteux.  {'/est  ainsi  ([ue  TuckwelP  vit  un  malade,  lils  de;  goutteux 
avéré,  ne  |)i(''scnier.  conune  seule  inauHeslaliou  de  son  hérédité, 
([ue  des  j)lilél)iles  récidivantes  dont  la  nature  goutleuse  était  impos- 
sible à  méconnaiire. 

Il  y  a  une  autre  particularité  intéressante  à  relever,  l'elativement 
à  ce  ([ni  concerne  les  phlébites  goutteuses,  c'est  que  les  récidives 
angmiMitent  considérablement  la  gravité  de  la  phlébite  chez  les 
goutteux.  Si  l'on  en  croit  Viccaji'',  la  phlébite  goutteuse  serait  assez 
bénigne;  trop  fréquemment  cependant,  lorsque  ces  phlébites  ont 
une  tendance  fâcheuse  à  se  répéter  à  de  courts  intervalles,  on  voit 
survenir  des  accidents  qui  peuvent  consister  simplement  en  petits 
foyers  de  congestion  dapoplexie  pulmonaire,  mais  qui  peuvent  aller 
aussi  jusqu'à  la  véritable  embolie  et  causer  ainsi  la  mort.  Le  cas 
célèbre  rapporté  par  Trousseau  et  que  cet  auteur  ne  désigne  cepen- 
dant pas  sous  le  nom  de  phlébite  goutteuse,  en  est  un  exemple  très 
remarquable.  11  n'est  pas  isolé  dans  la  science,  et  l'on  peut  le  rap- 
procher des  cas  identi(iues  de  Tuckwell,  de  Paget,  etc. 


Types   étiologiques  et  cliniques 

.1.  Phlébite  par  h'.sioii  directe  des  veines. 

Toute  atteiide  porl(''c  à  une  veine  y  détei'mine  de  la  phlébite. 
<!elle-ci,  transitoire,  légère,  lorsque  la  lésion  est  de  nature  asep- 
ti({ue,  aboutit  d'ordinaire  à  la  réparation  ad  integriim  du  vaisseau. 

Lorsque  la  cause  est  d'origine  septique,  il  eu  résulte  des  acci- 
ilenls  plus  graves  qui  vont  de  la  phlébite  oblitérante  sans  suppu- 
ration à  la  phlébite  suppurée;  l'infection  purulente  peut  succéder 
à  ces  accidents. 

1.  Paget.  Sainl-Iiarlh.  Kep.,  t.  II,   18G6. 

2.  TccKWKLi.,  Ibid.,  1874,  t.  X,  p.  24. 

5.  Viccaji,  Phlébites  rhumalismalca  cl  goullcuses.  Thèse  de  Pari?,   1880. 
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Létal  (rintégi'ité  ou  de  iioii-iutôorité  antérieure  des  veines  modifie 
nécessairement  révolution  des  phénomènes  morbides  dans  rliacun 
des  types  que  iu)us  venons  d'indiquer. 

Nous  étudierons  tour  à  tour  les  phlébites  de  nature  aseptique 
et  celles  de  nature  septique. 

Plik'bitcs  asepfifiiics.  — -  Les  lésions  des  veines  peuvent  résulter 
d'un  traumatisme  ou  elles  peuvent  être  spontanées.  Ces  der- 
nières, nous  le  veri'ons,  se  réduisent  à  une  classe  de  phlébites 
toutes  spéciales,  (pii  u  atteignent  guère  que  des  veines  d(''jà  alté- 
rées ])ar  des  modilicalions  anciennes  :  dilatation  d'ordre  méca- 
nique, étal  vari(puMix,  etc. 

Les  phléhilcs  (iscpliriucs  de  cause  /rninnatiqne  résultent  de 
plaies  ou  de  contusions  des  veines.  La  saignée,  les  plaies  par 
instrunKMits  tranchants  déterminent  un(»  ])erl(;  de  substance 
minimi^  de  la  veine,  hupudle  se  r{q)are  d'ordinaire  rapidement.  Ce 
(|ui  se  |)asse  après  une  saignée  représeide  l'évolution  normale  des 
pluMiomènes.  A  peine  une  douleur  peu  intense  suit-elle  le  trauma- 
tisme du  vaiss(Nui.  Très  rapidement,  d'ailleurs,  la  douleur  dispa- 
init,  ci  vers  le  2''  ou  le  5'"  jour  la  cii'cnlation  s'est  rétablie  dans 
le  vaisseau.  Normalement,  en  ellet,  dans  ce  cas,  il  n'y  a  pas 
d'oblitération  pei-sistaide.  Des  phéiu)mèiH^s  analogues  se  passent 
loi'sipi'il  s'agit  d'un  traunudisme  (pii  a  atteint  une  veine  comme 
l'aurait  l'ail  la  lancette.  11  est  évident  (pn>  nous  laissons  de  côté 
ici  les  cas  de  section  complète  du  vaisseau  et  les  accidents  qui 
résultent  de  l'hémorrhagie. 

Nous  faisons  remaïujuer  sinq)lemenl,  en  l'ésumé,  que  la  phlébite 
due  à  une  plaie  veineuse  aseptique  aboutit  rapidement  à  la  répa- 
l'alion  du  vaisseau  sans  oblitération  persistante.  11  est  également 
entendu  (pu^  nous  considérons  les  seuls  cas  où  la  veine  était  anté- 
rieurement saine. 

La  contusion  d'une  veine  peut  déterminer  l'apparition  de  phé- 
nomènes phlébitiqucs,  aboutissant  même  à  l'oblitération  du  vaisseau . 
Ces  cas  sont  des  plus  intéressants;  ils  représentent,  au  point  de 
vue  clinique,  une  des  formes  intéressantes  delà  phlébite,  que  nous 
avons  pu  reproduire  expérimentalement  et  dont  la  réalité  nous  a 
été  ainsi  démontrée.  Longtemps,  en  effet,  on  s'est  demandé  comment 
et  pourquoi  la  simple  contusion  d'une  veine  pouvait  déterminer 
les  phénomènes  de  la  phlébite  avec  oblitération  ultérieure  pos- 
sible. Le  fait  est  certain  et  s'explique  facilement  aujourd'hui. 
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l,;i  siiiipli'  (■()iii|)r('ssi(»ii  (riiii  vaisseau  veineux  ne  (h-lerniiiie  (|ue 
rareuieul  la  plilébile.  Peudaul  le  cours  des  opcM-alions.  ou  peul 
èlre  aiueiK'  à  coinpi'iuier  peudaul  des  heures  uu  se^iiieul  veiueux. 
el  le  plus  souvent  il  n"en  rc'suUe  rien  de  làcheux.  Kxee})lioiuiel!e- 
nieul.  cDunue  le  |)roresseui'  Verueuil  '  la  ra])porlé,  ou  a  pu  voir 
uiu'  p(M'iphl(''I)ite  avec  lln'oud)ose  conséculive  atteindre  la  veine 
{'(Muorale  ;i  la  suite  d'une  coiU])ression  prolougt'e  faite  au  pli  de 
l'aine.  Deux  conditions  sont  nécessaiies,  les  aulcnu's  Tout  noU'  :  il 
faut  uiu^  coiui)ression  à  la  Ibis  énergique  et  prolongée.  Il  se  pro- 
duit aloi's  un  arriM  de  la  circulation  dans  les  parois  mêmes  de  la 
veine,  leipiel  |»eu[  être  suivi  d'altération  de  la  surface  iuterne  : 
ToMiléi'alion  du  vaisseau  (|ui  eu  résulte,  s"expli(pie  dès  loi's  facile- 
n>ent.  Il  ne  s'agit  pas  d'une  llironihose  spoidanée,  mais  bien  d'une 
phlébite,  et  après  tout,  comme  nous  l'a  vous  dit,  le  fait  eslexceptionnel. 

\  cùti'  d(>  ces  cas  où  la  contusion  de  la  veine  (>st  évidente,  mais 
prolongée,  il  faut  ranger  ceux  où  la  contusion,  très  violente,  n'a 
été  (pie  momentanée.  C'est  ce  ({ui  se  passe,  par  exemple,  à  la  suite 
des  traumatismcs  par  projectiles  qui  frappent  une  veine  sans  l'ou- 
vrir. Les  auteurs  ont  noté  que  ces  contusions  déterminaient  soit 
une  hémorrhagie  secondaire,  par  chute  d'un  lambeau  sphacélé  de 
la  veine,  soit  une  o])litération.  Le  mécanisme  est  le  môme  que 
précédemment. 

Ne  faut-il  ])as  ra|)peler  ici  les  belles  observations  d'Olliei'"  sur  les 
accidents  qui  résultent  de  la  dénudation  des  veines?  Langcnbeck  a 
rapporté  deux  cas  de  dénudation  des  veines  du  cou,  suivie  de 
thrombose.  Ollier  a  communiqué  à  Nicaise"'  deux  observations  ana- 
logues. L'oblitération  résulte,  à  coup  sûr,  du  phénonu'Mie  de  la 
phlébite,  mais  celle-ci  peut  rester  aseptique,  bien  qu'en  dise 
-M.  Schwartz^.  Il  est  vrai,  comme  le  remarque  ce  dernier  auteur,  que 
ces  accidents  sont  beaucoup  plus  rares  dej)uis  l'introduction  des 
méthodes  antiseptiques,  mais  si  nous  nous  en  rapportons  aux 
données  expérimentales,  il  faut  estinu^r  que  c'est  la  restauration 
rapide  de  la  tunique  externe  nutritive  du  vaisseau,  favorisée  par 
les  pratiques  d'antisepsie,  qui  rend  la  phlébite  et  l'oblitération 
exceptionnelles  aujourd'hui.    La   septicité    la  favorisait    peut-être 

1.  Pktit.  Gaz.  hebd.  Mêd.  cl  C/iir.,  1870. 

2.  Oi.i.iEii,  Des  plaies  des  veines.  Th.  agrég.  Pni'is,  1857. 

5.  NicAisK,  Des  plaies  et  de  la  ligature  des  veines.  Th.  agrég.  Paris.  1872. 
4.  Sciiwahtï.  Dict.  Méd.  et  Chir.  art.  Veines,  p.  668. 
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aussi  jadis,  mais  elle  ne  jouait  pas  le  rôle  prépondéraut.  Lors- 
qu'elle s'exerçait,  elle  déterminait  j)lut()t  ces  accidents  de  phlé- 
bite septique,  d'infection  purulente  d'origine  veineuse,  sur 
lesquels  nous  aurons  à  revenir.  Ces  dénudations  veineuses  étaient 
tort  redoutées  des  anciens  chirurgiens,  et  avec  raison,  car  elles 
privaient  nionientanément  un  organe  (n'est-ce  pas  ainsi  qu'il 
faut  considérer  le  segment  veineux?)  de  ses  moyens  de  nutrition 
et  de  ses  moyens  de  défense,  elles  l'exposaient  au  spliacèle  asep- 
tique, qui  tout  au  moins  oblitérait  le  vaisseau,  ou  au  sphacèlc  sep- 
tique, qui  trop  souvent  l'infectait,  et  avec  lui  l'organisme. 

Dans  une  dernière  catégorie  de  faits,  nous  devons  ranger  ce  (|ui 
a  trait  à  la  liqafure  des  veines  ;  les  nombreux  travaux  publiés  sui- 
la  question  nous  permettront  de  ne  j)as  nous  étendre  longuement. 
Nous  pouvons  considérer  la  ligature  comme  un  traumatisme  com- 
plexe, mais  dont  l'action  est  persistante;  comme  nous  le  savons 
maintenant,  le  iil  constricteur  détermine  à  la  longue  la  section 
conq)l('te  des  tuniques  veineuses  et  c'est  grâce  à  la  lenteur  du  tra- 
vail inllannnatoiie  qui  en  résulte,  qu'un  caillot  protecteur  se 
constitue.  Ou  sait  d'autre  part  que  le  caillot  peut  parfois  manquer, 
et  on  sait  aussi  (ju'il  est  beaucoup  i)lus  habitiud  dans  le  bout  péri- 
phérique que  dans  le  bout  central.  11  fait  défaut  lorsque  la  section 
opérée  par  le  fil  a  été  trop  rapide;  si,  en  etïet,  on  enlève  un  fil  à 
ligature  quelques  minutes  après  l'avoir  applique,  on  ne  provoque 
pas  l'apparition  de  caillot  durable,  car  la  réparation  des  tuniques 
s'est  faite  avant  que  celui-ci  ait  pu  se  constituer.  Si  le  caillot  n'est 
pas  constant  dans  le  bout  central,  cela  peut  tenir  simplement  à 
l'arrêt  de  la  circulation  et  à  la  vacuité  du  vaisseau,  cela  peut  tenir 
aussi  à  la  réparation  plus  rapide  des  parois  veineuses,  car  les  con- 
ditions de  circulation  pariétale  sont  meilleures  dans  le  bout  central 
que  dans  le  bout  périphérique. 

Cela  implique  d'ailleurs  l'idée  (jue  la  formation  d'un  caillot  ne 
sert  en  rien  à  la  réparation  des  plaies  veineuses;  aussire  viendrons- 
nous  sur  ce  sujet  lorsque  nous  exposerons  les  considérations  expé- 
limcntales  que  ce  travail  comporte. 

La  phlébite  aseptique,  dite  spontanée,  est  celle  qui  survient  en 
dehors  de  tout  traumatisme  apparent.  Il  est  rare  qu'elle  atteigne 
les  veines  saines.  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  c'est  sur  des 
vaisseaux  déjà  altérés  qu'elle  se  manifeste.  Une  grande  partie  des 
phlébites  variqueuses,  notamment  celles  qui  apparaissent  si  fré- 
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(liiemineiil  choz   los  ieinmos  enceintes,  sont  des  phlébiles   asep- 
tiques. 

Les  pliléi)i(es  qui  apparlienneul  à  la  calégorie  des  faits  que  uoiis 
étudions  présentent  une  bénignité  remarquable,  qu'il  importe  de 
bien  opposer  h  la  malignité  des  phlébites  variqueuses  septiques. 
Cette  dilTérenec  a  depuis  longtemps  frappé  les  auteurs,  et  récem- 
ment encore  Schwartz'  a  pensé  pouvoir  l'expliquer  par  ce  fait  que, 
dans  un  cas,  il  s'agirait  d'une  thrombose  simple,  et  dans  l'autre 
d'une  coagulation  par  phlébite.  Broca  fait  remarquer  avec  juste 
raison  quil  n  y  a  pas  de  thrombose  sans  altération  préalable  de  la 
veine  et  «  qu'il  n'y  a  pas  de  thrombose  variqueuse  absolument 
simple  ».  Cette  restriction  faite,  les  caractères  assignés  par  Schvvartz 
à  la  phlébite  variqueuse  simple  sont  bien  exacts  :  «  On  sent,  dit-il, 
par  le  palper,  des  cordons  durs,  sans  inllammation  périphérique, 
indolents.  »  Ces  phlébites  surviennent  à  la  suite  d'un  traumatisme 
léger,  d'un  choc,  d'une  pression  un  peu  vive,  d'une  fatigue  qui  agit 
de  faç^'on  analogue,  et  elles  reconnaissent  pour  cause  immédiate 
une  rupture  incomplète  de  la  veine,  parfois  une  simple  éraillure 
des  parois  internes.  La  phlébite  reste  alors  localisée,  souvent  elle 
n'aboutit  même  pas  à  l'oblitération  du  vaisseau,  d'autrefois,  cepen- 
dant, elle  détermine  la  production  d'une  coagulation  totale.  On  sent 
alors  soit  de  simples  indurations  partielles  de  la  veine,  soit  de  pe- 
tites concrétions  dures,  de  consistance  pierreuse  (phlébolithes).  «  Il 
n'y  a  pour  ainsi  dire  pas  de  membres  à  varices  un  peu  anciennes 
où  la  dissection  ne  révèle  des  coagulations  intra-veineuses,  remplis- 
sant incomplètement  le  calibre  des  vaisseaux  ;  coagulations  parfois 
allongées,  vermiformes;  tantôt  fibrineuses  et  souples,  tantôt  incrus- 
tées de  sels  calcaires  et  nommées  alors  phlébolithes  ».  (Broca.) 

Ce  qui  semble  bien  démontrer  qu'il  s'agit  ici  de  phlébites  par 
ruptures  ou  par  éraillures,  est  justement  ce  qui  se  passe  chez  les 
femmes  enceintes.  Chez  celles-ci  la  veine  variqueuse  n'offre  qu'une 
résistance  minime;  la  distension  rapide  du  vaisseau  ne  permet  pas 
aux  fibres  musculaires  d'opposer,  par  leur  hypertrophie  progres- 
sive, une  barrière  aux  traumatismes  qui  résultent  d'un  choc  ou  d'un 
effort  un  peu  violent  ;  aussi  voit-on  apparaître  presque  constam- 
ment une  particularité  rare  chez  les  variqueux  ordinaires,  nous 
voulons  dire  une  ecchymose  limitée,  sus-jacente  au  vaisseau  atteint 

1.  ScHWARTz,  Varices  in  art.  Veines  [Nouv.  Dict.  méd.  et  chir.  prat.,  1885.) 
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et  rétrocédant  lentement.  D'autres  fois,  lorsque  la  résistance  est 
moindre  encore  ou  le  traumatisme  plus  violent,  une  rupture  com- 
plète peut  se  produire  :  nous  savons  que  cela  n'est  pas  rare  chez 
les  femmes  enceintes,  et  Rroca  rapporte  des  cas  analogues  chez  les 
variqueux  (cas  de  Guérard,  cas  personnel  de  Béhier.  travaux  de 
Verneuil,  Terrillon,  etc.).  —  I-o  sang  peut  s'épancher  dans  le  tissu 
périveineux  et  y  former  un  thrombus,  ou  bien  il  détermine  une 
hémorrhagie  externe.  Dans  une  observation  de  Verneuil,  un  malade 
variqueux  d'ancienne  date  présenta,  à  la  suite  d'une  fracture  de 
jambe,  une  phlébite  des  veines  atteintes,  et  celle-ci  donna  lieu  à 
des  accidents  pulmonaires  graves,  d'origine  embolique. 

Phlébites  septiques.  —  Les  phlébites  septiques  par  lésions  locales 
des  veines  sont  aujourd'hui  chose  rare,  nous  entendons  ici  aussi 
bien  les  phlébites  provoquées  par  une  intervention  quelconque  que 
celles  qui  surviennent  consécutivement  à  une  lésion  locale  septique. 
La  transformation  des  méthodes  chirurgicales  et  de  pansement  ont 
considérablement  restreint  ce  genre  d'accident. 

La  phlébite  septique  peut  envahir  des  veines  saines  quand  une 
opération  faite  sur  elles  y  a  amené  des  germes  morbides.  La  sai- 
gnée était  jadis  une  des  causes  les  plus  habituelles  de  ces  phlébites,  et 
il  est  inutile  de  rappeler  ici  la  saignée  malheureuse  faite  sur 
Charles  IX  par  Portai  et  dont  les  détails  ont  été  rapportés  par  Am- 
broise  Paré. 

Les  grandes  interventions  chirurgicales,  les  amputations  notam- 
ment, étaient  trop  IVéquemment  suivies  d'accidents  septiques  du 
côté  des  veines  et  la  coexistence  de  ces  complications  avec  les 
symptômes  généraux  graves  de  l'infection  purulente,  fit  qu'on  les 
confondit  longtemps  dans  une  même  dénomination.  Ilogdson  et 
Breschet  avaient  créé  laulonomic  de  la  phlébite,  mais  leurs  idées 
furent  exagérées  et  bientôt,  avec  Velpeau,  puis  avec  Sédillot, 
infection  purulente  et  phlébite  devinrent  synonymes.  On  fut  long- 
temps avant  de  se  dégager  de  cette  exagération  et  nous  verrons,  en 
étudiant  les  phlébites  puerpérales,  que  Hervieux,  en  1870,  et 
Siredey,  en  188i,  donnent  encore  le  nom  commun  de  phlébite  à 
l'infection  puerpérale  généralisée  et  à  la  phlébite,  accident  local 
des  veines. 

Ce  qui  ajoutait  à  la  difficulté  de  la  juste  intelligence  des  phéno- 
mènes, c'est  que  parfois  l'infection  purulente  peut  résulter  d'une 
phlébite  septique  primitive  ;  les  accidents  consécutifs  aux  saignées 
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malhcurcusos,  aux  ])lilél)ilcs  vai'iqiieusos  s('|)li(|iios  eu  sont  la 
piTuvo.  Dans  ces  cas.  la  voino  osl  à  la  fois  la  porlc  (rcrilivo.  ot  la 
pivinièro  vicliiiu^  do  1  iiifiM'Iion. 

Nous  ue  connaissons  plus  aujourd'hui,  avons-nous  dil,  les  syrn- 
tùnies  de  la  phlébite  seplique,  consécutive  au  traumatisme  chirur- 
gical. Nous  pouvons  seulement  nous  souvenir  des  formes  diverses 
que  ceux-ci  alïectaient,  et  nous  retrouvons  dans  cette  diversité 
les  degrés  variés  de  l'infection.  Ici,  la  veine  devient  rouge,  doulou- 
reuse, le  miMuhre  est  tendu,  augmenté  de  volume,  mais  les  symp 
tomes  généraux  remportent  et  la  phlébite  reste  au  second  plan; 
d'autres  fois,  les  symptômes  généraux,  graves  tout  d'abord,  s'atté- 
nuent bientôt  et  les  accidents  se  localisent  sur  la  veine.  La  rou- 
geur augmente  avec  la  tuméfaction  du  membre;  la  suppuration  se 
fait  jour,  soit  sous  forme  de  phlegmons  profonds,  diffus  parfois, 
soit  sous  forme  d'abcès  multiples,  égrenés  en  chapelet  sur  le  trajet 
de  la  veine.  Ou  bien  la  phlébite  ne  suppure  pas  ;  la  veine  enflam- 
mée s'oblitère  à  la  suite  d'un  travail  plus  lent,  mais  moins  péni- 
ble, et  à  chacune  de  ces  différentes  formes  correspondent  des 
dénominations  différentes.  Ce  tableau  schématique  a,  d'autre  part, 
son  intérêt  et,  dans  le  cours  de  cette  étude,  qu'il  s'agisse  de  phlé- 
bites puerpérales,  cachectiques  ou  autres,  nous  n'aurons  pas  de 
peine  à  retrouver  quelques-uns  de  ces  multiples  caractères,  parfois 
à  peine  ébauchés,  mais  reconnaissables  encore  cependant. 

Si  nous  voulons  représenter  aujourd'hui  ce  qu'ont  décrit  les 
anciens  auteurs,  il  faut  nous  adresser  aux  phlébites  variqueuses 
septiques,  telles  que  Broca  les  a  récemment  étudiées.  On  peut  voir, 
dans  ses  observations,  des  ulcères  des  membres  inférieurs  ou  de 
simples  pustules  d'ecthyma  déterminer  l'infection  des  veines  vari- 
queuses voisines,  provoquer  l'apparition  de  phlegmons  du  membre 
ou  d'abcès  multiples  périveineux  et  causer  même  la  mort  par  in- 
fection purulente.  (Obs.  IIl,  obs.  XI,  obs.  Xll,  mémoire  de  Broca.) 


B.  Phlébite  provoquée  a  distance. 

Phlébite  chirurgicale.  —  On  désignait  jadis  sous  le  nom  de 
phlébite  chirurgicale  toute  phlébite  consécutive  à  une  intervention 
opératoire  et,  de  ce  fait,  observée  par  les  chirurgiens;  il  est  facile  de 
comprendre  que  cette  catégorie  de  phlébite  renferme  des  accidents 
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d'ordres  absolument  différents.  La  plupart  de  ceux-ci  ont  été  étudiés 
avec  les  phlébites  consécutives  à  une  lésion  directe  des  veines 
(phlébites  variqueuses  consécutives  aux  opérations  faites  sur  les 
varices,  phlébites  septiques  post-opératoires,  etc.).  Le  progrès 
réalisé  par  les  méthodes  antiseptiques  a  fait  presque  entièrement 
disparaître  ces  graves  complications  des  plaies.  Maison  voit  encore 
survenir  de  temps  à  autre  des  phlébites  provoquées  à  distance  par 
l'opération.  L'étude  de  ces  phlébites  est  assez  intéressante  pour 
mériter  quelques  développements. 

«  La  phlegmatie,  dit  Troisier,  peut  s'observer  à  la  suite  de 
grandes  opérations  chirurgicales  »  (p.  10'2).  Sous  ce  nom  de  phleg- 
matie, Tauteur  entend  la  phlébite  oblitérante  des  grosses  veines; 
c'est  aussi  celle  que  nous  avons  en  vue  dans  ce  chapitre.  M.  Troisier 
rapporte  à  ce  propos  une  observation  de  M.  Perier,  dans  laquelle 
on  voit  une  phlegmatia  débuter  18  jours  après  une  ovariotomie. 
L'opération  avait  été  compliquée  et  le  pédicule  avait  dû  être  fixé  à  la 
plaie  abdominale.  C'est  un  point  important  sur  lequel  notre  ami  le 
docteur  Hartmann  a  appelé  notre  attention.  La  phlébite  présente 
dans  ces  cas  les  caractères  des  phlébites  puerpérales.  Or  pareille 
Complication  ne  s'observe  pas  dans  les  cas  où,  à  la  suite  de  la  lapa- 
ratomie,  le  pédicule  a  pu  être  réduit.  Dans  ces  cas  en  etVet,  où  les 
suites  opératoires  sont  normales  et  il  ne  survient  aucun  accident 
du  côté  du  système  veineux,  où  les  accidents  septiques  apparaissent 
et  leurs  conséquences  ont  une  tout  autre  gravité.  Nous  pourrions 
rapporter  des  observations  analogues  à  celles  de  M.  Périer,  dans  les- 
quelles la  phlébite  est  survenue  dans  des  conditions  identiques.  La 
plus  curieuse  est  celle  de  M.  Goldsborough  \  Cet  auteur  ayant  été 
amené  à  pratiquer  une  hystérectomie  totale  cinq  jours  après  l'ac- 
couchement pour  infection  puerpérale,  vit  une  phlébite  se  dévelop- 
per 5  semaines  après  l'opération.  Si  l'on  accepte  encore  la  classifi- 
cation habituelle,  on  serait  bien  en  peine  de  dire  s'il  s'est  agi  dans 
ce  cas  d'une  phlébite  chirurgicale  ou  d'une  phlébite  puerpérale. 
Il  reste  cependant,  au  point  de  vue  clinique,  l'identité  absolue  des 
accidents,  quel  qu'ait  été  leur  origine^ 

1.  GoLDSBORoncH,  New  York  Med.  Journal,  1893. 

'2.  L'apparition  d'une  piilegmatia,  analogue  à  la  phlegmatia  des  cachectiques,  sous 
l'influence  d'un  traumatisme  septique  à  distance  est  prouvée  par  un  fait  qui  a  la  valeur 
d'une  expérimentation.  M.  le  docteur  F.  Charcot  a  rapporté  en  1876  le  cas  d'une  phlé- 
bite de  la  fémorale  droite  survenue  à  la  suite  d'une  piqûre  anatomique  de  l'index,  et 
c'est  lui-même  qui  fut  victime  de  cette  curieuse  complication.  Union  médicale,  ISIQ,^).  6^. 
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Phléhilc  pii(>i'pé)-((l('.  —  Nous  ne  j)i('S('nl(M'oiis  pas  ici  un  nouvel 
exposé  des  indications  historiques  que  comporterait  ce  sujet  si 
longtemps  conlroversé  de  la  phlébite  ])uerpérale.  Le  ])remier  cha- 
pitre de  notre  travail  Iburnit  les  données  nécessaires.  11  est  cepen- 
dant impossible  de  ne  pas  rappeler  que,  dès  1825,  Davis,  puis, 
six  ans  plus  tard,  Lee,  ne  faisaient  déjà  plus  aucune  diiïerence 
entre  la  phlegmatia  des  accouchées  et  la  phlébite  des  opérés.  La 
question  aurait  pu  être  jugée  dès  cette  époque  si  Yirchow  n'avait 
substitué  aux  conceptions  si  justes  des  auteurs  anglais  la  théorie 
de  la  thrombose  placentaire  physiologique,  gagnant  par  propaga- 
tion les  veines  du  bassin  et  celles  des  membres  inférieurs.  Her- 
vieuxS  en  1870,  eut  le  très  grand  mérite  de  revenir  sans  réticences 
à  la  théorie  de  la  phlébite  et  de  dénoncer  aux  accoucheurs  la  signi- 
lication  exclusivement  pathologique  de  cette  complication  infec- 
tieuse des  couches  anormales.  Malheureusement,  imbu  égale- 
ment de  cette  idée  que  l'infection  puerpérale  ne  pouvait  s'établir 
que  par  l'intermédiaire  |du  système  veineux,  il  laissa  substituer 
une  ambiguïté  fâcheuse  en  donnant  indistinctement  aux  accidents 
généraux  de  la  puerpéralité  et  à  la  manifestation  atténuée  et 
locale  qui  constitue  la  phlegmatia,  le  nom  commun  de  phlébite. 
Aussi  les  auteurs  n'adoptèrent-ils  pas  sans  hésitation  sa  manière 
de  voir,  mais  Hervieux  sut  montrer  le  rapport  qui  unit  les  divers 
accidents  de  l'infection  puerpérale,  abcès,  phlébites,  etc.,  et  c'est 
avec  un  grand  sens  clinique  qu'il  donna,  à  la  fétidité  des  lochies 
et  aux  manifestations  douloureuses  péri-utérines,  le  rôle  de  phé- 
nomènes précurseurs  de  la  phlegmatia. 

Le  travail  de  M.  Siredcy^  paru  en  1884,  n'ajouta  rien  aux  acqui- 
sitions précédentes,  il  servit  seulement  à  confirmer  les  auteurs 
dans  la  voie  récemment  ouverte  et  qui  était  la  bonne. 

Widal'',  en  1889,  établit  la  hiérarchie  des  accidents  puerpéraux 
en  même  temps  qu'il  en  déterminait  les  causes  infectieuses.  Il  sut 
montrer  les  passages  insensibles  qui  les  reliaient  les  uns  aux  au- 
tres, indiquant  aussi  que  malgré  leur  apparence  dissemblable,  la 
parenté  étiologique  ne  les  abandonnait  jamais  et,  en  regard  de 
l'infection  purulente  septique  d'origine  puerpérale,  il  imposa 
définitivement   la  conception  de   la  spécificité  de  la   phlegmatia, 

1.  IIerviei-x,  Maladies  puerpérales.  Paris,  1870. 

2.  SiREDEY,  Les  maladies  -puerpérales,  1884. 
5.  WiDAL,  Mémoire  cité. 
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«  ce  petit  accident  de  la  puerpéralité  ».  L'idée  de  l'origine  infec- 
tieuse de  la  phlébite  ne  fait  plus  aujourd'hui  doute  dans  les 
esprits.  Le  professeur  Tarnier,  puis  et  surtout  le  professeur 
Pinard,  par  leur  enseignement  et  les  ti-avaux  qu'ils  inspirèrent, 
se  montrèrent  les  partisans  et  les  défenseurs  légitimes  de  la  con- 
ception nouvelle,  si  féconde  en  applications  cliniques  et  prophylac- 
tiques. 

Actuellement,  nous  ne  connaissons  plus  que  les  manifestations 
les  plus  atténuées  d'une  complication  en  elle-même  peu  menaçante. 
Ce  n'est  qu'à  de  longs  intervalles  que  l'on  voit  se  réveiller,  avec 
les  terribles  allures  de  jadis,  la  phlé])ite  septiquc  s'établissant  au 
milieu  du  cortège  des  autres  accidents  puerpéraux.  Cette  phlébite 
peut  atteindre  les  petites  veines  ou  les  grosses,  conduire  ou  non 
à  leui-  oblitération,  elle  peut  entin  n'alfecter  qu'un  seul  tronc  vei- 
neux ou  plusieurs  branches  plus  ou  moins  éloignées.  Nous  l'étudie- 
rons  surtout  d'après  les  données  des  auteurs  antérieurs  à  notre  épo- 
que ;  elle  n'existera  bientôt  plus  que  de  souvenir,  mais  il  est  bon 
de  la  connaître  encore,  car  elle  représente  une  de  ces  formes  de 
passage  dont  la  connaissance  importe  tant  aux  justes  conceptions 
de  la  nosologie. 

A  côté  de  cette  forme  nous  placerons  celle  constituée  par  l'ancienne 
phlegmatia  alba  dolens,  phlébite  si  atténuée  qu'on  pouvait  la  pren- 
dre pour  une  conséquence  exagérée  d'un  état  physiologique,  mais 
qui  reste  encore,  à  de  rares  intervalles  heureusement,  comme  der- 
nier représentant  d'une  série  de  complications  qui  ne  larderont  pas 
à  disparaître*. 

Les  causes  de  la  phlébite  puerpérale,  qu'il  s'agisse  de  phlébite 
septiquc  ou  de  phlébite  à  virulence  atténuée,  sont  les  mêmes. 
Nous  ne  nous  y  étendrons  pas  longuement.  La  pénétration  des 
germes  extérieurs  par  la  [plaie  utérine,  de  quelque  source  qu'ils 
proviennent,  est  la  condition  étiologique  nécessaire.  Elle  sera 
d'autant  plus  difficile  à  éviter  que  l'accouchement  sera  plus 
laborieux,  plus  incomplet,  qu'il  nécessitera  de  plus  graves  inter- 


1.  Il  serait  trop  long  de  rappeler  encore  une  fois  les  complications  d'oi-drc  seplique 
qui  peuvent  coexister  avec  la  phlegmatia,  prouvant  ainsi  sa  nature  infectieuse.  Une 
observation  récente  de  Richardière  [Seitiaine  médicale,  1892)  nous  en  apporte  encore 
une  conlirmation.  Cet  auteur  put  voir,  à  la  suite  de  couches  anormales,  évoluer  paral- 
lèlement chez  la  mère  une  phlegmatia  et  chez  le  nouvcau-né  un  érysipèle  grave.  Ces  revi- 
viscences de  sujet  à  sujet  d'un  micro-organisme  identique  sont  de  véritables  démonstra- 
tions expérimentales. 


I 
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vonliolis.    (le   sont    là    les    coiidilions  banales  de    rinreclioii    des 
plaies  ehirnrgieales. 

L'iiileclioii,  une  lois  produite,  nianilesteia  ses  ellets,  soit  par  des 
s\nij)lùiues  généraux  de  la  septicémie  au  milieu  desquels  la  phlé 
hite  ne  jouera  (pTun  rùle  secondaire,  soit  par  des  manifestations 
locales,  isolées,  évoluant  souvent  à  longue  échéance  et  dont  une 
des  modalités  pourra  être  presque  tout  entière  constituée  par  la 
phlegmatia  alba  dolens,  celle  que  nous  avons  dénommée  phlébite 
oblitérante  des  grosses  veines,  au  point  de  vue  clinique,  et  phlébite 
à  virulence  atténuée,  au  point  de  vue  étiologique. 

Plilcbilcs  puerpérales:  septiques.  —  Les  phlébites  puerpérales 
septiques,  évoluant  au  milieu  du  cortège  de  la  septicémie  puerpé- 
rale, peuvent  atteindre  les  grosses  et  les  petites  veines. 

Dans  la  première  catégorie  des  faits  on  peut  voir  évoluer  des 
phlébites  nniltiples,  and)ulantes  pour  ainsi  dire,  atteignant  succes- 
sivement plusieurs  des  gros  troncs  veineux  des  membres.  L'obser- 
vation la  plus  instructive  à  cet  égard  est  celle  rapportée  par 
Monneret'  et  où  l'on  voit  une  nouvelle  accouchée  présenter  des 
poussées  de  phlébite  sur  les  veines  des  bras,  puis  sur  les  jugulaires. 
Dans  ce  cas,  et  bien  que  l'infection  parût  profonde,  la  malade  n'en 
guérit  pas  moins  et,  fait  intéressant,  aucune  des  veines  ne  fut  dé- 
finitivement oblitérée.  Cela  n'a  rien  qui  doive  nous  étonner  et 
cela  s'accorde  également  très  bien  avec  ce  que  nous  connaissons 
de  l'évolution  habituelle  des  phlébites.  Les  plus  graves  dans  leurs 
causes  sont  souvent  celles  qui  déterminent  le  moins  l'oblitération. 
Dans  un  autre  cas,  dû  à  Mac  Clintock  et  rapporté  pai*  Ilervieux,  on 
vit  l'infection  atteindre  les  veines  du  cou  et  de  la  poitrine  ;  la  mort 
fut  la  conséquence  de  ces  graves  complications. 

De  telles  observations  sont  rares  et,  d'ailleurs,  il  est  alors  de 
règle  que  d'autres  manifestations  septiques,  abcès  multiples, 
endocardite  ulcéreuse,  péritonite,  etc.,  détournent  l'attention  vers 
ces  accidents  qui  constituent,  somme  toute,  le  danger  imminent. 

Les  choses  n'évoluent  pas  toujours  de  la  sorte  et  l'infection,  au 
lieu  de  se  généraliser  d'emblée  à  tout  l'organisme,  peut  pré- 
senter une  tendance  à  user  sa  virulence  sur  tel  ou  tel  organe; 
dans  ces  cas  encore  la  phlébite  peut  apparaître,  mais  alors  l'obli- 
tération  de  la  veine  sera  plus  fréquemment   observée  en  même 

1.  MoNXF.RKT,  Sur  un  cas  rare  de  phlcbile  (jéncralisce.  Gaz.  des  Hâpilaux,  18G7. 
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temps  qu'il  pourra  se  produire,  dans  le  membre  alleclé  et  au 
pourtour  de  la  veine  enflammée,  des  foyers  de  suppuration  qui 
témoigneront  aussi  delà  septicité  delà  complication. 

Cette  forme  de  la  phlébite  puerpérale  était  bien  connue  des  an- 
ciens accoucheurs;  on  en  trouvera  des  observations  dans  le  livre 
d'Hervieux,  ainsi  que  dans  celui  de  Sircdey*.  On  voit  alors  l'œdème 
du  membre  apparaître  assez  rapidement  après  l'accouchement  ;  la 
phlébite  dont  il  témoigne  parait  suivre  une  marche  descendante  et 
il  est  très  fréquent  qu'elle  soit  consécutive  à  des  accidents  dou- 
loureux péri-utérins,  notamment  à  des  accidents  inflammatoires 
envahissant  le  système  veineux  du  bassin.  Les  abcès  qui  accompa- 
gnent si  souvent  cette  forme  de  la  phlébite  peuvent  être  superhciels 
et  envahir  seulement  le  tissu  cellulaire,  les  lymphatiques  et  les 
ganglions  de  la  région,  ou  bien  ils  peuvent  siéger  plus  profon- 
dément et  provoquer  un  phlegmon  simple  ou  diffus  du  membre. 
Dans  ces  cas,  on  constate  parfois  d'énormes  décollements  des 
tissus  ;  si  les  artères  sont  prises  à  leur  tour,  des  manifestations 
gangreneuses  peuvent  apparaître. 

Les  petites  veines  sont  parfois  aussi  le  siège  des  complications 
septiques  de  la  puerpéralité;  cela  est  surtout  fréquent  si  ces  veines 
ont  été  au  préalable  atteintes  par  quelque  lésion  prédisposante. 
C'est  de  la  sorte  que  les  veines  variqueuses  ne  peuvent  qu'offrir  un 
terrain  favorable  aux  poussées  de  phlébite  dues  à  l'infection  puer- 
pérale. Cette  question  était  jadis  très  controversée  et  la  question 
était,  il  faut  le  dire,  délicate  à  résoudre  avec  les  seules  données 
cliniques.  Parfois,  telles  varices  qui  avaient  donné  lieu  à  des  dou- 
leurs intolérables,  à  des  inflammations  plus  ou  moins  étendues 
dans  le  cours  de  la  grossesse,  restaient  tout  à  fait  silencieuses  et 
rétrocédaient  rapidement  à  la  suite  de  l'accouchement;  d'autres 
fois,'des  varices  qui  avaient  passé  presque  inaperçues,  s'enflam- 
maient après  l'accouchement  et  devenaient  le  siège  de  graves  com- 
plications. La  solution  de  la  question  se  trouve  dans  la  comparaison 
de  deux  époques.  Si  on  lit  le  livre  d'Hervieux,  on  constatera  sans 
peine  que  la  présence  des  varices  n'était  pas  sans  causer  d'assez 
vives  alarmes  aux  accoucheurs  et,  de  fait,  les  phlébites  variqueuses 
post-puerpérales  étaient,  il  y  a  vingt  ans,  assez  fréquentes;  aujour- 
d'hui, les  auteurs  admettent  que  les  varices  ne  doivent  pas  être 

1-  SiREDEY,  loc.  cit.,  p.  585. 
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iiiolir  à  pivoccupalioMs.  Kiili'c  ces  deux  époques  rasepsie  a  Iraiis- 
lormé  les  choses  ;  elle  n'a  rien  pu  contre  les  phlébites  variqueuses 
(les  femmes  eneeint(>s,  lesquelles  sont  accidentelles  et  sponta- 
nées, du  moins  dans  la  grosse  majorité  des  cas,  mais  elle  a  sup- 
primé la  |)lilébile  variqueuse  post-puerpérale,  témoignage  d'une 
infection  plus  ou  moins  attémiée  dont  la  localisation  était  dirigée 
par  l'altération  préalable  des  veines  atteintes.  La  thèse  de  Budin*, 
parue  entre  l(;s  deux  époques  que  nous  avons  opposées  Tune  à 
l'autre,  reflète  l'incertitude  dans  laquelle  on  était  encore  en  1880, 
relativement  au  sujet  qui  nous  occupe.  Mais,  plus  récemment, 
Broca%  dans  son  excellente  monographie,  a  remis  les  choses  au 
point;  sappuyant  sur  les  observations  de  Nivert",  d'IIervieux*,  de 
Marquet^,  il  a  montré  que  la  phlébite  variqueuse  post-puerpérale 
se  dilférenciait  nettement  de  la  phlébite  variqueuse  des  femmes 
enceintes.  Ses  caractères  essentiels  résident  dans  l'extension  plus 
fréquente  de  Tinflammation,  l'apparition  non  exceptionnelle 
d'abcès  périveineux  multiples,  la  concomitance  d'autres  accidents 
infectieux  chez  la  même  malade  ou  chez  des  malades  voisines. 

Phlébilc  puerpérale  à  virulence  atténuée  (Phlcgmatia  alba 
dolens).  —  «  En  général,  dit  Widal,  c'est  longtemps  après  les 
couches  et  au  milieu  d'une  bonne  santé  apparente  qu'éclate 
l'œdème  douloureux.  » 

Contrairement  aux  faits  que  nous  venons  de  passer  en  revue, 
c'est  en  elfet  assez  tardivement  après  l'accouchement  que  la 
phlegmatia  apparaît;  souvent  même  il  semble  que  tout  marche  à 
souhait,  et  c'est  avec  une  véritable  surprise  que  l'on  se  trouve 
tout  à  coup  en  présence  d'une  complication  toujours  pénible,  sinon 
dangereuse.  Mais  les  auteurs,  Widal  surtout,  ont  fait  remarquer 
que  la  maladie  ne  commençait  pas  en  réalité  avec  l'œdème  blanc 
douloureux,  qu'elle  remontait  à  une  époque  plus  voisine  de  l'ac- 
couchement et  «  c'est  pour  n'avoir  point  assez  étudié  la  période 
intercalaire  qui  s'écoule  depuis  le  moment  de  l'accouchement  jus- 
qu'au début  de  la  phlegmatia  que  les  auteurs  n'ont  pas  su  plus  tôt 
dépister  la  nature  infectieuse  de  la  lésion  veineuse.   »  (Widal.) 

1.  BcDix,  Varices  cha  les  fctnmcs  enceintes.  Th.  agrég.  Pari?,  1880. 

2.  liuocA,  loc.  cit. 

>.  NivERT,  Arch.  (jénér.  de  Mcd,  1802. 
4.  Heuviecx,  loc.  cit. 

^.  Marqlet,  Th.  Paris,  1870,  De  l'in/lainnintion  spontanée  des  veines  variqueuses 
cliez  les  femmes  enceintes  ou  récemment  accouchées. 
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Le  plus  souvent  l'ascension  thermique  a  été  appréciable,  bien 
que  transitoire;  parfois,  mais  bien  rarement,  Tapyrexie  a  paru 
complète  mais  cette  apyrexie  apparente  n'a  rien  de  surprenant. 
En  effet,  quand  on  observe  la  marche  de  la  température  chez  les 
sujets  infectés  (grands  blessés,  accouchées,  cachectiques  tuber- 
culeux), on  remarque  que  les  ascensions  thermiques  sont  brus- 
ques, essentiellement  transitoires;  parfois  en  deux  heures,  en 
une  heure  même,  la  tempéralure  a  pu  atteindre  58,  59"  et  même 
plus  pour  redescendre  ensuite  à  la  normale;  pour  parler  donc 
d'apyrexie,  il  faut  dès  lors  pouvoir  s'appuyer  sur  évaluations 
thermiques  très  rapprochées,  ce  qui  ne  peut  être  que  diffici- 
lement obtenu'.  I/apparition  d'un  frisson  paraît  souvent  plus 
caractéristique  encore,  et  il  est  rare  qu'une  accouchée  atteinte 
de  phlegmatia  n'ait  pas  accusé  ce  symptôme  pendant  les  suites  de 
couches. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  phlegmatia  se  manifeste  surtout  du  5"  au 
30*  jour  après  l'accouchement.  Parfois  son  apparition  peut  être 
plus  précoce,  du  C  au  12"  jour,  bien  plus  rarement  elle  n'a  lieu  que 
vers  le  40"  jour. 

De  même  que  les  symptômes  généraux  précurseurs  manquent 
rarement  lorsqu'on  les  recherche  avec  soin,  de  même  encore  il 
est  rare  que  quelques  accidents  locaux  n'aient  pas  déjà  attiré 
quelque  peu  l'attention  de  la  malade  et  du  médecin.  Ces  petits 
signes  consistent,  soit  en  fourmillements  dans  l'un  des  deux  mem- 
bres inférieurs,  soit  en  crampes  plus  ou  moins  pénibles,  soit  en 
une  véritable  douleur  siégeant  dans  le  mollet,  le  creux  poplité,  la 
face  interne  de  la  cuisse  ou  le  pli  inguinal.  Souvent  la  position 
de  la  jambe  en  extension  est  pénible,  la  malade  ne  peut  la  con- 
server longtemps  et,  instinctivement,  elle  infléchit  très  légèrement 
le  membre  qui  commence  à  être  atteint,  en  l'appuyant  par  sa  face 
externe. 

Si  tous  ces  petits  symptômes  sont  réduits  à  leur  minimum 
d'expression,  la  phlegmatia  paraîtra  débuter  brusquement.  C'est 
ce  qui  fait  que  pour  certains  auteurs.  Charpentier  entre  autres, 
la  complication  qui  nous  occupe  apparaît  sans  prodromes  et  subi- 
tement'\  Certainement   l'oblitération   est  soudaine  et  les    symp- 

1.  Mlle  UosENTHAL,  Quclqucs  considérations  sur  la  jjldefj.  alb  dol.  j^iierp.  et  son  irai- 
temcnl.  Th.  Paris,  1892. 

2.  CHAïu'ENïiEa,  Traité  des  accouchements,  Paris,  1890. 
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lùnios  ii()iiV(Mii\t'l  pénibles  qui  eu  irsulloiil  oui  un  cacliet  de  hiiis- 
(jueric  indi'iiialtle. 

ïoul  il  (OUI)  la  malade  ressentira  une  douleur  vive,  cuisante, 
dans  lonle  l'élendue  de  la  jambe  et  de  la  cuisse,  douleur  telle 
(|uVlle  lui  arrachera  des  cris,  qu'elle  la  l'orccra  parfois  à  tenir  le 
niend)i'e  un  peu  lU'chi  et  en  rotation  externe.  Cette  douleur  peut 
être  constrictive  ou  s'irradier  par  élancements  vers  la  face  anté- 
rieure ou  la  face  postérieure  de  la  cuisse'. 

L'œdème  sera  le  plus  souvent  considérable,  cela  résulte  de  la 
rapidité  même  de  Toblitéralion  du  vaisseau  et  du  calibre  de  ce 
dernier.  Lorsque  la  phlébite  évolue  lentement,  qu'elle  n'atteint 
que  les  veines  profondes  du  mollet,  une  circulation  supplémentaire 
riche  a  le  temps  de  s'établir  et  les  troncs  plus  gros,  comme  la 
j)oplitée,  peuvent  être  obstrués  sans  qu'il  en  résulte  de  grandes 
inodilications  dans  les  symptômes  locaux.  Lorsqu'au  contraire  c'est 
vers  la  crurale  que  les  manifestations  inflammatoires  sont  tout 
d'abord  et  surtout  localisées,  l'obstruction  définitive  de  ce  vaisseau 
ne  peut  que  déterminer  une  gène  considérable  et  subite  de  la  cir- 
culation dans  le  membre  atteint.  L'œdème  parait  alors  suivre  une 
marche  descendante,  mais  il  se  complète  rapidement  en  s'étendant 
à  tout  le  membre,  et  nous  avons  fait  remarquer  que,  souvent, 
l'œdème  de  la  racine  du  membre  n'était  pas  simplement  méca- 
nique et  qu'il  pouvait  résulter  aussi  de  l'envahissement  du  tissu 
cellulaire  profond  de  la  région  par  le  processus  inflammatoire. 
On  connaît  assez  l'aspect  du  membre  atteint  de  phlegmatia  alba 
dolens  ])our  que  nous  n'ayons  pas  à  y  insister.  La  coexistence  de 
certains  accidents,  l'hydarthrose,  les  troubles  de  la  sensibilité, 
les  troubles  trophiques  ont  été  déjà  étudiés.  Nous  dirons  simple- 
ment que  l'apparition  de  la  phlegmatia  alba  dolens  détermine  le 
plus  habituellement  une  élévation  nouvelle  de  la  température  ou  une 
exacerbation  de  la  fièvre  persistant  encore.  Ce  phénomène,  qui  est 
comnuni  à  toutes  les  phlegmatia,  parait  dû  beaucoup  plus  ici  à  la 
lésion  locale  qu'à  une  infection  générale  nouvelle.  Nous  avons 
déjà  fait  remarquer  que  cette  élévation  thermique  atteint  son 
maximum  48   heures  environ   après    l'oblitération,    puis  qu'elle 

1.  Nous  laissons  de  côté  la  question  de  l'exislence  des  pldejrmatia  du  membre  supé- 
rieur. Cruveilliier  l'admet,  Hervieux  la  considère  comme  douteuse.  Hécemmentune  obser- 
vation publiée  par  M.  Koix,  dans  les  Archives  de  Médeciue  (WJ'i)  en  a  montré  la  réalité. 
Ces  phlébites  appartiennent  toujours  à  des  infections  sérieuses. 
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déc'i'oit  rapidement.  Ce  phénomène,  constant  dans  la  phlegmatia 
puerpérale,  ne  Test  guère  moins  dans  la  phlegmatia  des  chloro- 
tiques  ;  il  est  en  rapport  avec  révolution  rapide  de  la  phlébite  et 
Timportance  du  vaisseau  atteint. 

Au  bout  de  quelques  jours  la  circulation  supplémentaire  s'établit 
et  on  voit  des  veinosités  apparaître  sur  la  jambe,  la  face  interne 
et  antérieure  de  la  cuisse,  la  paroi  abdominale  même;  mais  il 
peut  se  faire  en  même  temps  que  le  processus  phlébitique  se 
prolonge  en  s'atténuant  vers  les  vaisseaux  nouvellement  dilatés,  et 
il  n'est  pas  rare  de  les  voir  présenter  des  traînées  rosées  sur  leur 
trajet  en  même  temps  qu'ils  sont,  au  toucher,  le  siège  d'une  sen- 
sibilité assez  vive.  Ce  qui  prouve  encore  que  l'infection  ne  s'est  pas 
entièrement  éteinte,  c'est  l'envahissement  fréquent  du  système 
veineux  du  membre  opposé,  de  8  à  14  jours  après  la  première 
atteinte.  Dans  l'immense  majorité  des  cas,  c'est  dans  le  courant  du 
deuxième  septénaire  que  la  phlegmatia  double  se  constitue,  et  la 
nouvelle  pousse  phlébitique  détermine  des  accidents  analogues  à 
la  première.  Disons  qu'en  général  cependant  les  douleurs  et  les 
signes  objectifs  sont  moindres,  mais  dans  ce  cas  aussi  la  nouvelle 
oblitération  veineuse  est  suivie  d'une  élévation  transitoire  de  la 
température. 

L'apparition  d'une  phlegmatia  chez  une  accouchée  peut  sur- 
prendre le  médecin  désagréablement  ou  non.  Elle  est  ennuyeuse 
et  pénible  lorsque  la  bénignité  des  suites  de  couches  pouvait 
faire  espérer  que  tout  se  passerait  sans  incident  d'aucune  sorte; 
elle  est  de  bon  augure  lorsque  la  gravité  des  accidents  infectieux 
pouvait  faire  craindre  une  issue  funeste  ou  une  série  de  compli- 
cations menaçantes.  Lorsque  la  phlegmatia  apparaît  avec  les  carac- 
tères que  nous  avons  indiqués,  elle  dénonce  par  sa  présence  la 
diminution  de  la  virulence  scptique  et,  de  fait,  il  est  très  fréquent 
de  voir  le  cortège  des  symptômes  généraux  disparaître  dès  que 
la  localisation  veineuse  s'est  ainsi  effectuée. 

Nous  ne  nous  étendrons  pas  longuement  sur  Vévolution  de  la 
phlegmatia  des  accouchées;  nous  savons  que,  même  dans  les  cas 
favorables,  des  suites  pénibles  peuvent  en  être  la  conséquence 
(voir  p.  795);  mais  parfois  aussi  tous  ces  accidents  sont  capables 
de  s'atténuer  rapidement  et  la  maladie  guérit  alors  d'une  manière 
définitive. 

Dans  d'autres  cas,  l'apparition  d'une  embolie  pulmonaire  vient 
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assombrir  ronsi(léral)l(MnoiU  !o  proiioslic.  Mais  il  faut  savoir  qu'à 
cùlé  (le  la  grosse  (Mubolic  (|iii  lii(\  il  y  eu  a  d'aiilres  plus  pclilcs, 
chrouiipies  pour  aiusi  dire,  laut  los  luauircslalious  sout  sourdes  et 
répétées,  et  qui  peuveut  apj)arailre  alors  que  la  phlébite  reste 
niécounuc.  M.  Do  V>run  a  déjà  pailé  de  ces  cas  si  instructifs;  M.  le 
j)rol"essour  Pinard,  dans  une  note  manuscrite,  nous  dit  que  «  dans 
trois  cas  où  il  a  vu  des  phlébites  récidiver,  le  début  a  été  carac- 
térisé par  des  eud)olics  pulmonaires  :  points  do  côté  ou  douleur 
dans  une  épaule,  puis  lièvre,  crachats  hémoptoïques,  avec  phéno- 
mènes locaux  fugaces,  faisant  croire  tantôt  à  une  pleurésie,  tantôt 
à  une  congestion  pulmonaire.  De  huit  à  dix  jours  après,  la  phleg- 
matia  apparaissait  ».  Nous  avons  nous-môme  connaissance  d'un 
fait  analogue  et  nous  pouvons  tirer  de  ces  cas  cette  déduction 
pratique  :  que  l'apparition,  chez  une  nouvelle  accouchée,  de  tout 
accident  subit  et  douloureux  du  côté  de  la  poitrine,  doit  rendre 
plausible  l'hypothèse  d'une  phlébite  profonde  et  méconnue,  et 
déterminer  à  prescrire  un  repos  complet  de  la  malade.  (Voir 
pour  plus  de  détails,  p.  771.) 

Nous  terminerons  ce  qui  a  trait  à  la  phlébite  puerpérale  en 
disant  que  celle-ci  récidivait  fréquemment  jadis.  Cette  éventua- 
lité n'est  plus  aujourd'hui  à  redouter,  car  l'apparition  d'une  phlé- 
bite dans  un  premier  accouchement  invite  l'accoucheur  à  une 
asepsie  plus  minutieuse  pour  les  accouchements  ultérieurs.  Mac 
Neven,  White,  Stanley,  etc.  ont  vu  nombre  de  récidives,  Randon  du 
Landre' parle  de  cette  éventualité  comme  d'une  complication  très 
fréquente  de  la  phlébite  puerpérale. 

Par  contre,  le  professeur  Tarnier  considère  la  récidive  comme 
exceptionnelle,  Varnier^n'en  a  vu  aucun  cas.  Le  professeur  Pinard' 
n'a  pu  en  constater  que  trois  exemples  depuis  l'année  1875,  tant 
à  l'hôpital  que  dans  sa  clientèle  privée. 

C.  Phlébite  spontanée  [dite  médicale). 

Sans  aucune  intervention  extérieure,  sous  l'influence  seule  d'un 
état  morbide  infectieux,  primitif  ou  secondaire,  les  veines  de 
l'économie,  celles  des  membres  notamment,  peuvent  être  atteintes 

\.  R\NDOx  DU  Landri:,  1857. 
'J.  \\RxiEii,  Commun,  orale. 
5.  Pinard,  Commun,  orale. 


850  CLINIQUE  MÉDICALE  DE  LA  CHARITÉ. 

de  phlébite.  Parfois  il  s'agit  d'une  pyohémie  d'apparence  spontanée 
avant  éclaté  sous  forme  d'érysipèle,  de  phlegmon  de  l'amyg- 
dale, etc.,  d'autre  fois  il  s'agit  d'une  pyohémie  surajoutée  à  quel- 
que affection  antérieure,  comme  cela  se  voit  dans  le  décours  des 
maladies  infectieuses  ou  dans  les  cachexies,  ou  bien  enhn  on  a 
affaire  à  quelque  maladie  infectieuse,  évoluant  avec  les  allures  de 
la  septicémie.  Parfois  les  causes  morbides  se  surajoutent  et  l'on 
est  en  présence  de  phlébites  d'ordre  complexe  dont  la  nature  cli- 
nique et  étiologique  ne  peut  être  que  difficilement  spécifiée.  Nous 
étudierons  cependant  à  part  chacun  de  ces  différents  types. 

Phlébites  des  septicémies  primitives-  —  Certaines  pyohémies, 
dites  médicales,  peuvent  se  compliquer  de  phlébite.  La  liste  en 
serait  longue  et  il  nous  suffira  de  citer  quelques  exemples  pour 
prouver  la  réalité  de  celle  entité  morbide. 

Vérysipèlc  de  la  ptcc,  qui  reconnaît  si  souvent  lui-même  pour 
origine  une  cause  extérieure,  peut  donner  lieu  à  des  poussées  de 
phlébite.  M.  Ilaycm  a  communiqué  à  la  Société  anatomique  une 
observation  de  phlébite  des  sinus,  consécutive  à  un  érysi])('le  de  la 
face.  Achalme',  dans  son  récent  et  important  travail,  dit  avoir 
observé  deux  cas  de  phlegmatia  alba  dolens  du  membre  inférieur 
h  la  suite  d'érysipèles  de  la  face  très  graves,  mais  tous  deux 
néanmoins  terminés  par  la  guérison.  «  La  phlébite  a  dans  ces  cas 
procédé  par  des  poussées  successives,  coïncidant  avec  une  éléva- 
tion thermique  durant  24  à  48  heures  et  séparées  par  des  inter- 
valles apyrétiques  à  peu  près  égaux  de  7  à  8  jours.  »  Comme  on  le 
voit,  cet  auteur  a  également  été  frappé  de  ces  intermittences 
quasi  cycliques  ;  nous  les  avons  souvent  mises  en  relief. 

On  a  vu  V amygdalite  phleçimoneiise  provoquer  l'apparition  des 
symptômes  de  l'infection  purulente,  avec  ou  sans  manifestations 
phlébitiques.  Dans  la  thèse  de  Sallard%  on  trouve  l'histoire  d'un 
malade  atteint  de  phlegmon  amygdalien  qui  mourut  d'infection 
purulente.  A  l'autopsie  on  trouva  une  phlébite  suppurée  des  veines 
de  voisinage.  TrumbulP  a  rapporté  une  autre  observation  analogue. 
Nous  avons  nous-mème  pu  constater,  chez  un  de  nos  amis, 
l'apparition  d'une  phlegmatia  alba  dolens  à  la  suite  d'une  amygda- 
lite phlegmoneuse.  Cette   amygdalite,    qui    avait  déterminé    un 

1.  AcHAi.ME,  Considération  patliol.  elanat.  pathol.sicr  l'crysipcle.  Paris,  Masson,  1893. 

2.  Breton,  In  thèse  Sallard.  Les  annjgdalites  aiguës.  Th.  Paris,  1892. 
5.  Trumdum.,  New-Yorh,  Med.  Itec.  9  août  1890,  p.  146. 
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^onnomonl  (Miorine  de  lorgaiio,  avait  soinhlc  se;  n'soiidie  l)riis(juo- 
iiUMil,  sans  écoulciiKMit  apparent  de  pus.  Quelques  jours  après 
survinrent  des  douleurs  rluiniatoïdes  vagues,  avec  état  général 
mauvais.  })al|)ilalions,  tendance  syncopale;  la  fièvi'e  avait  rej)aru. 
l/exanuMi  siMiihlait  révider  rexisleiu'c  de  complications  myocardi- 
(pies.  dépendant  tout  paraissait  rentrer  dans  Tordre,  lorsqu'un  jour 
on  put  voir  apparaitreune  phlébite  des  veines  du  membre  inférieur 
gauche.  Il  y  avait  un  mois  que  l'amygdalite  était  guérie  et  quel- 
ques jours  à  peine  que  les  accidents  infectieux  consécutifs  parais- 
saient en  voie  (ratténuation.  La  phlegmatia  évolua  sans  compli- 
cation et  le  malade  guérit  entièrement. 

Toutes  les  maladies  enfm  (jui  relèvent  d'un  des  modes  de  la 
septicémie  sont  capables  de  déterminer  l'indammation  des  veines. 
Nous  ne  pouvons  les  citer  toutes,  il  en  est  une  cependant  dont 
nous  devons  dire  quelques  mots  :  nous  voulons  parler  du  rhuma- 
lisinc  blcnnorrhaglqnc.  Cette  alfeclion,  comme  nous  savons,  est 
capable  de  se  compliquer  des  phénomènes  graves  de  l'infection 
purulente.  La  phlébite  n'y  est  pas  exceptionnelle.  On  en  trouvera 
dix  observations  dans  la  thèse  de  Martel'.  On  verra  que  la  phlébite 
coïncide  presque  toujours  avec  le  rhumatisme,  qu'elle  atteint  sur- 
tout les  grosses  veines  du  membre  inférieur.  Une  fois  cependant 
elle  envahit  celles  du  bras.  Dans  un  cas  enfin  la  phlébite  récidiva 
avec  la  blennorrhagie  comme  l'aurait  fait  le  rhumatisme  lui- 
même.  Jamais  Martel  ne  constata  la  terminaison  par  suppuration. 
Plus  récemment  Perrin^  (de  Marseille)  a  rapporté  un  cas  de 
blennorrhagie  compliquée  d'accidents  septicémiques  (balano- 
posthite  gangreneuse  —  pleurésie  diaphragmatique  —  arthri- 
tes, etc.);  l'on  vit,  en  fin  de  compte,  apparaître  une  phlébite  double 
des  membres  inférieurs. 

Toutes  les  observations  que  nous  venons  de  rapporter  présentent 
des  points  d'affinité  remarquable  avec  ces  complications  phlébi- 
ti(jues  de  la  cachexie  que  l'on  range  d'ordinaire  sous  la  dénomina- 
tion de  thrombose  cachectique.  C'est  que,  comme  nous  le  verrons, 
les  causes  sont  les  mêmes.  Tout  à  l'heure  il  s'agissait  de  septicé- 
mies primitives,  maintenant  il  va  s'agir  de  septicémies  secon- 
daires, surajoutées  à  des  maladies  de  diverses  natures  :  tuberculose, 
cancer,  etc. 

1.  yixïiTEL,  De  la  phlébite  dans  le  cours  du  rhumalisme  bleiiiiorriiag.  Th.  Paris,  1887. 

2.  Perrix,  Congrès  de  Dermat.  Paris,  1889. 
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Phlébites  des  septicémies  secondaires  (phlébites  dites  des  états 
cachectiques).  —  Nous  n'entreprendrons  ici  la  démonstration  du 
rôle  important  joué  par  les  infections  secondaires  au  cours  de 
la  tuberculose.  Les  travaux  de  Weigert',  de  Fi'iedlander',  de  Gott- 
stein%  de  Bouchard  et  Charrin,  de  xMénétrier''  l'ont  suffisamment 
établi.  Celte  notion  est  aujourd'hui  hors  de  conteste.  Nous  verrons, 
de  plus,  qu'au  point  de  vue  anatomique,  c'est  surtout  à  ces  infec- 
tions secondaires  qu'il  faut  s'adresser  pour  avoir  la  raison  de  la 
phlébite  des  tuberculeux.  Nous  nous  occuperons  exclusivement  des 
modalités  cliniques  de  l'alVcction. 

Pour  la  plupart  des  auteurs  la  phlébite  des  tuberculeux  est  aussi 
de  celles  qui  débutent  brusquement.  Rien  n'est  plus  inexact.  A 
coup  sûr  la  phlcgmatia  parait  avoir  un  début  soudain  lorsqu'on 
attend  qu'elle  soit  révélée  par  le  malade  lui-même,  mais  lorsqu'au 
contraire  on  procède  jour  par  jour  à  un  examen  attentif  des  mem- 
bres, on  surprendra  la  phlébite  dans  sa  période  d'évolution  sub- 
aiguë bien  avant  qu'elle  ait  donné  lieu  au  symptôme  si  frappant 
de  l'oblitération  délinitive.  C'est  chez  les  tuberculeux  en  effet  que 
la  phlébite  semble  rester  le  plus  longtemps  dans  son  stade  de 
phlébite  non-oblitérante  ou  pariétale;  c'est  chez  eux  que  l'on  ren- 
contre si  souvent  ces  formes  latentes  de  la  maladie,  signalées  déjà 
par  Duguet,  llanot,  par  De  Brun  ;  c'est  également  chez  eux  que  nous 
avons  choisi  le  type  de  la  phlébite  non  oblitérante  tel  que  nous 
l'avons  décrit  dans  notre  deuxième  cbapiti-e. 

Tout  d'abord  on  peut  observer  chez  les  tuberculeux  une  pre- 
mière forme  de  phlébite  qui  rappelle  la  phlébite  infectieuse  des 
divers  états  septicémiques.  Nous  n'en  voulons  pour  preuve  que 
l'observation  de  Letulle.  rapportée  dans  la  thèse  deDeBrun.  Dans  ce 
cas  on  vit  des  coagulations  disséminées  dans  les  veines  superlicielles 
du  membre  inférieur  gauche  et  rien  dans  ce  cas  ne  rappelait  les 
allures  habituelles  de  la  phlegmatia. 

En  dehors  de  ces  cas  qui  constituent  des  exceptions,  la  forme  la 
plus  habituelle  de  la  phlébite  des  tuberculeux  est  la  forme  subaiguë. 
Le  malade  se  plaint  un  jour  de  douleurs  vagues  dans  le  membre 
inférieur,  la  pression  des  masses  musculaires  du  mollet  est  dou- 


1.  Weigert,  Forlschr.  (1er  Med.  1885. 

2.  Friedlânder,  Fortsckr.  der  Med.,  1885 
5.  GoTTSTKi.v,  Fortsckr.  der  Med.,  1880. 
4-  Mii.xÉTBiEn,  Soc.  aiiat.,  fév.  1891. 
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loiirciis!'.  |);iiT()is  l;i  (loulciir  csl  ('••^alciiiciit  ('\ii<;(''i'r'('  sur  la  faco 
iiiUMiic  (If  la  ciiisscaii  niviMu  de  raiiiicau  do  lliiiilci'  cl  an -(Icssoiis 
de  larcade  do  Fallopo.  a\i  ciiilluoiil  do  la  sa[»li{'ne  ol  do  la  l'ôiiioralo. 
On  voit  appai'aiti'o  un  (odruio  dn  piod,  lôgor  d'abord,  lonlonioni 
ascondanl,  puis  (|uoli|nos  dilalalioiis  voinous(>s  suporlioiollos  so 
Miaiiiroslonl  cl  souvoiil  ce  soia  loul.  .lusiinau  jour  do  sa  nioii  lo 
nialado  no  so  plaindra  pins  ([uo  do  douleurs  \aguos  très  dilVnsos 
(|ui  so  contbudronl  dans  ronsiMn!)!(>  d(>s  autres  symptùmcs,  bien 
anlronionl  |);'nil)los  (h  la  îiialadio.  Dans  ces  cas  raulopsio  révéloi-a 
roxislonco  de  (|uol(pu's  coa;4ulalions  obliléranlos  dos  voin(>s  libialos, 
paiTois  do  la  po[)lilôo,  avec  dos  caillots  ])lus  rc'ccnls  et  |»arlio!s  pro- 
longes dans  les  vaisseaux  \(tisins;  parfois  inènu'  la  t'énioi'alo  pouri'a 
(Mro  oblitérée.  C'est  qu'alors  l'obliléi'ation  se  sera  faite  lentement, 
il  bas  bruit,  la  circulation  supplémentaire  s'établissant  au  fur  et  à 
nu'snre  que  la  gène  aiiginenlail  dans  les  gros  vaisseaux,  (-'est  la 
form(>  essentiellenuMd  lalonlo,  pour  qui  ne  pi'ocède  pas  à  TexanuMi 
avec  un  soin  attentif,  et  ({in'bpiofois  c'est  l'ombolio  seule  ([ni 
révélera  roxistence  de  la  lésion.  M.  Duguet,  avons-nous  dit.  avait 
bien  indicpié  cet  ordi'o  de  faits.  «  Les  cacbectiques  tuberculeux 
ponvenl  présenter,  dans  certains  points  du  système  veineux,  dans 
la  crurale  en  parlicnlier,  des  coagulations  librinouses,  des  tbrom- 
boses  marastiquos,  bien  avant  que  les  deux  signes  principaux  de 
la  |)lilegmatia  alba  dolens  se  montrent,  à  savoir  l'œdème  et  la 
douleur'.   » 

Ridin,  sil  ,'u^rive  que  l'oblitéi'ation  s'effectue  brusquement. 
l'aggravation  subito  des  pliénomènes  douloureux  et  de  l'œdème 
pourra  faire  ci'oireà  l'éclosion  l'écentedune  nouvelle  complication, 
alors  que  c'estune  lésion  qui  s'achève  et  se  complète.  Ceci  constitue 
liM'as  non  le  plus  fréquent,  mais  le  plus  connu'.  11  est  une  der- 
nière catégorie  de  pblébitos  dont  nous  avons  dit  déjà  quelques  mots, 
(pii  est  encore  mal  étudiée  mais  qui  n'est  pas  sans  pi-ésenter 
un  certain  intérêt  :  nous  voulons  parler  de  ces  pbl(''bites  cbi'o- 
ni([ncs  dont  M.  Duponcbel  a  présenté  des  cas  à  la  Société  médi- 
cale des  hôpitaux  et  que  .MM.  Lctulle  et  Ilaycm  mettraient  volou- 

I.  DiGUKT.  Sor.  mcd.  des  hôp..  '2j  l'év.  1881. 

'i.  Dodwell  dans  un  rt'cont  articU^  (I.cs  tlironiboso';  veinonsos  chez  les  i)litisi(|iios).  — 
Aiiirrir/iii  Jmirmil  of  (lie  médical  sciences,  juin  189.1,  p-  64,  dit  avoir  observé  une  |iro- 
portion  do  1,5  i)our  cent  de  ])ldéhites  cliez  les  tnl)erculenx.  11  a  remarqué  la  fi'('(ju(Mice 
de  leur  apparition  à  franche,  révolution  suhaii^ué  des  accidents,  etc.  Les  considérations 
analoMii(jiies  et  patliog'éniqncs  de  sou  (Muile  sont  sini[iienient  es(juissces. 
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tiers  sui-  le  eonipte  de  la  tiiberciildse.  Les  eondilioiis  de  celle  sclé- 
rose des  veines,  analogue  à  la  sch'M'ose  des  artères  (jne  Ton  constate 
si  fréquemment  chez  les  cachectiques,  sdiil  encore  peu  connues'. 

Les  développements  dans  lesquels  nous  venons  d'entrer  nous 
pei'meltioid  d'èhe  bref  sur  la  nalure  et  la  forme  des  phlébites  qui 
accompagnent  les  tumeurs  el  cancers.  On'il  s'agisse  de  cancer  de 
l'estomac,  de  tumeurs  du  venli-e,  sarcome.  libronu\  etc.,  de  cancei' 
utérin,  le  caractère  desphlébites  est  toujours  à  peu  près  send)laltlc; 
il  s'agit  de  phlcgmatia  lentes,  snbaiguës,  révélant  une  iid'ection  à 
marche  chronique  et  à  envahissement  |)rogressif^ 

Phlébites  des  maladies  infectieuses.  — L'étude  de  cette  classe  des 
|)hlébil(^s  impli(pieiail  lout  daljoid  nue  ;d(ii'malion  qui.  à  l'henre 
aciuelle.  paraîtrait  injustitiée  :  c'est  (pie  loules  les  |)hh'd)iles  (pie 
nous  allons  décrire  relèvent  de  la  même  cause  ([ue  la  maladie  elle- 
même.  Conune  nous  le  verrons,  l'anatomie  pathologi([ue  ne  permet 
pas  encore  de  répondre  d'une  façon  d(''cisive.  Il  semble  même  que 
les  infections  secondaires  jouenl  ici  le  râle  le  plus  iinpoilani,  mais, 
laid  que  la  démonsiralion  exacte  n'en  aura  |)as(4é  faile,  on  ne  serait 
|)as  autorisé  à  ranger  sous  un  autre  titre  les  formes  éliulogiqnes 
de  la  maladie,  telles  (pie  nous  allons  les  [)asser  en  revue. 

La  plupart  des  maladies  infectieuses  peuvent  provoquer  l'appa- 
rition de  phlébites,  il  est  inutile  de  les  isoler  tout(^.s  dans  notre 
description,  mais  il  est  bon  ce|)en(lant  d'en  extraire  certaines  qui, 
par  la  fr(Mpi('nce  des  complicalions  |»lil(''biti(pies,  ollrent  un  intérêt 
lout  spécial. 

Phli'bilcx  de  la  lièvre  hjphoïde.  — Nous  pla(,'oiis  tout  d  abord  ici  la 
phlébite  qui  accompagiUMJU  (pii  suit  la  lièvre  typhoïde.  11  est  vrai- 
semblable que  cette  phlébite  relève  le  })lus  souvent  d'infections 
secondaires  diverses,  mais  tant  que  la  démonstration  elfectivc  n'en 
aura  pas  été  faite,  tant  ({ue  l'on  n'aura  pas  prouvé  que  l'agent 
infectieux  de  la  lièvre  typhoïde  ne  peut  pas  par  lui-même  produire 
de  com|)lications  plih'biticpies,  il  l'audra  étudier  la  phlegmatia 
lyphique  avec  la  maladie  infectieuse  qn'elle  vient  compliquer"'. 

1.  Dupo.NCHEL,  Soc.  méd.  des  Itôj}.,  1890,  p.   153. 

2.  .N'oublions  pas  (ju'ici  encore  la  plilébite  peut  aflector  une  marche  plus  aiguc  eu 
frappant  le  système  veineux  en  des  jjoinls  inulli])Ics  (cas  de  Kelscli  et  Vallin.  Soc.  Méd. 
des  hôpil(ni.T.  1887,  p.  468. 

3.  Une  observation  toute  récente  de  M.  llausliaUer  {Renie  niédieaie  de  l'Est,  n"  17, 
1893),  démontre  la  légitimité  de  celte  resti'iction.  M.Hausliaiter  a  constaté  d'une  façon 
certaine  la  présence  du  bacille  d'Ebertli  dans  une  pldegmatia  typhoïdique. 
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nouillaud'.  C-IkiimcI  '  cl  Troiissivur'"  avaiciil  (h'jii  (ihscrvr  ra|)|)ii- 
rilioii  (le  ccilaiiirs  |)lilo|^inalia  dans  le  décours  de  la  lièvi-e  ly|)li(»ï(le. 
Ils  les  ((HisidcMaieiil  comiiie  rares.  Ouelques  années  pins  lard, 
r>iie(|n(»v ',  relatant  les  laits  observés,  eonelnail  an  eoiUi'airc^  (\\w,  la 
|ililél>ile  ('lait  loin  détrc  e\ee|»tionnelle  dans  les  sniles  de  la  lièvre; 
tvplioïde.  Mnreliisoir"'  éniil  nne  o[)ini()ii  analogue.  Enliii  les  obser- 
vations de  (]olin,  Dnniordpalliei',  ('liouppe,  Monebard,  (>tc.,  eoni- 
plètent  les  doiniées  eliniqnes,  et  la  Ibèse  de  Veillard",  celle  d'Albu- 
(piercpie'  snrioni,  lerinineid  la  disenssion  an  snjet  de  la  IVéqnencc 
de  cet  accident.  IMns  récennnenl  les  travaux  de  llulineP.  de 
Duniu",  de  C.bantenu'sse,  dlKtlinger  et  nos  propres  observations 
ont  contribué  à  étudier  les  modalités  cliniques  et  les  conditions 
éliologicjues  de  la  phlébite  des  typhiques. 

La  pblegiualia  a|)|)arait  du  25''  au  7)5'' jour  après  le  début  de  la 
lièviv  Ivpboïde.  e\ce|)tionnelbMuenl  elle  paraît  plus  tôt,  du  14''  au 
1(S''  joui',  cl  alors  il  s'agit  de  tonnes  bénignes,  presque  abortives 
de  la  maladie.  Dans  la  majorité  des  cas  la  convalescence  vient  de 
c(Mumeucer,  les  forces  semblent  renaître  au  moment  où  se  mani- 
festent les  synq)tnmes  précurseurs  de  ran'ection. 

Souvent  en  ell'el  le  nudade,  interrogé  au  moment  du  début 
apparent  de  la  pblegmatia,  raconte  que  depuis  3  ou  i  jours  déjà 
il  ressentait  des  douleui's  vagues  et  de  la  pesanteur  dans  l'une 
des  jand)es,  avec  crampes  et  fourmillements.  Lorsque  la  pbleg- 
uudia  a|)paraît  eidiii,  (die  s'accompagne  d'une  élévation  de  la  tem- 
|térature,  phénomène  si  habituel,  comme  nous  le  savons,  et  (juin^a 
d  ailleurs  qu'une  durée  éjjhémère. 

Le  siège  de  la  pblegmatia  est  presque  sans  exception  aux  membres 
inférieurs  et,  dans  Timmense  majorité  des  cas  (80  pour  100  enviion), 
ce  sont  les  veines  du  cAté  gauche  qui  sont  atfectées.  Il  n'est  pas 
exceptionnel  de  voir  la  i)hlébile  envahir  les  troiu's  profonds'et  les 
veines  superticielles;  souvent  en  elfet  la  saphène  est  prise.  Cette 
phlébite  a   nne  évolution   rapide,  elle  détermine  rapidement  une 

1.  lîoi  ii.r.Mi).  An/i.  t/rii.  de  iiird.,    IS'2,",  p.    188. 

t.  CiioMKi.,  Leç.  (le  clin,  nirtl.,  I.  I,  p.  ôô. 

5.  Trousseau,  Leçonn  cliniques  de  l  Hôtel-Dieu.  t.  I. 

4.  BucQuoY,  Tli.  a-réfi-.,  i8t)"). 

5.  MuRciirsox.  La  fièvre  typhoïde.  187"). 

0.  VEii.i.Ann.  Th.,  1881,  Delà  phler/mniia  alba  dolcn.'^  dans /n  firrrc  lyphoide. 

7.  D'.Vi.iîUQUEUQUE  Cavai.caxti,  De  la  pitlecjniatia  dans  la  fièvre  lypho/dc.  Th.  l'aiis,  188") 

8.  lIuTiNKi,,  Th.  a^rég.,  1882,  De  la  eonvalescenceel  des  rcchitles  de  la  fièvre  typhoïde. 
U.  DiMN,  lococitato. 
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obliléralioii  dos  veines  iiiiportanles,  elle  a  une  marche  ascendante 
et  souvent  elle  s'étend  jusqu'aux  veines  du  bassin.  Cela  explique 
([ue  la  phlegmatia  des  typhiques  ail  une  durée  apparente  assez 
courle,  mais  aussi  (pTelle  laisse  après  elle  des  œdèmes  rebelles,  sou- 
vent des  dilatalions  variqueuses  à  évolution  persistante  et  parfois 
aussi  de  pénibles  névralgies. 

Le  pronostic  proche  de  ces  phlébites  est  essentiellement  bénin. 
IVAlbucpierque  a  conclu  de  ses  recherches  que  la  [)hlébile  double 
était  rare  et  que  la  terminaison  par  embolie  était  exceptionnelle. 
Sui'  I  18  cas.  ,")  fois  seulemeid  on  observa  cette  funeste  complica- 
tion et  tous  les  auteurs.  Trousseau,  Kaccelli,  Dugnet,  sont  d'accord 
sur  son  extième  rareté. 

Ajoutons  entin  (jne  rap|)arition  de  la  |)hlegmalia  n'a  aucune 
corrélation  avec  la  gravité  de  la  maladie  primitive.  Certaines  lièvres 
tyj)hoïdes  bénignes  soid  suivies  (h' phlegmatia  à  allures  menaçantes 
alors  que  d'antres  dolhiénentéries,  adynamicpies  au  plus  haut 
degré,  ne  s'accompagnent  d'aucune  complication  intéressant  le 
système  veineux. 

Phlcbilcs  (jrippdles  cl  imcuinoniqucs.  —  C  est  au  cours  de  la  der- 
nière épidémie  de  grippe  que  la  possibilité  de  complications  phlé- 
bitiques  a  été  signalées  d'une  façon  précise.  Mais  tout  de  suite  les 
observations  se  sont  nuiltipli('es  et  les  discussions  (jui  ont  eu  lieu 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux'  ont  montr(''  que  la  phlébite 
ne  venait  que  trop  souvent  compliquer  la  grii)[»e.  Des  cas  en  ont 
été  rapi)ortés  par  MM.  Ferrand,  Burlureaux,  l{uc(|uoy,  Troisier, 
Le  Gendre  et  Rendu  ;  d'iiutres  sont  restés  inédits,  mais  les  docu- 
ments sont  pour  la  plupart  réunis  dans  la  thèse  de  M.  Cezillv'  et 
dans  celle  (h'  M.  Chaudet''.  Dans  cette  dernière  on  trouve  déjà 
M  cas,  (h)nt  un  nous  est  persoimel.  C'est  avec  ces  dilférentes 
observations  que  l'on  peut  déjà  essayer  de  tracer  un  tableau  de 
la  phlébite  grippale. 

Il  semble  que  la  phlébite  n'apparaisse  .qu'au  milieu  des  épi- 
démies de  grippe;  elle  n'a  pas  encore  été  signalée,  d'une  façon 
positive  tout  au  moins,  à  la  suite  de  grippe  spoi'adique,  mais  peut- 
être  ce  sujet  mériterait-il  de  nouvelles  études.  H  paraît  donc 
qu'un    certain   degré   de    virulence   de    l'élément    infectieux  est 


'1.  Soc.  mcd.  des  hôpiUui.v,  Séuiuc  du  28  février  181)0,  18  mars,  25  mars,  27  mai  1892. 

2.  II.  Ckzilly,  Contribution  à  l'élude  de  la  grippe.  TIk'so,  Paris,  1890. 

5.  Chaudet,  Contribution  à  l'élude  clinique  de  la  phlébite  (jrippéc.  Paris,  1892. 
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iu''('(>ss;)ir('  \)o\w  (U'Icniiiiicr  la  coiiiplicatioii  ([iii  lutiis  occupe.  (Icla 
u'csl  pas  daillciirs  altsoluiiu'iil  c(nislant  cl  M.  lloiulii  a  pu  sij^iialci- 
iiM  cas  (le  plil{''l)il(>.  Ix'-iiigiic  du  i'(>slo,  survciuK;  à  la  suilx^  (riinc 
niaiiil'cslalioii  {grippale,  ivlalivoinciil  Ic^civ. 

Dans  la  plupart  des  ohscrvalious  la  gi"i|)|>c  prcs(3ulait  uui^  cor- 
laiuc  gravite  alors  (pu'  la  pliliMiilc  a  apparu  (cas  de  Tt'()isi(M"),  el 
c*(>sl  au  luouuMil  où  la  leuipéralure  leudait  à  redeveuii"  iioi'uialc. 
(pu'  celle-ci  s'esl  déclarée.  l*ait"ois  (Taulres  couiplicalious,  olito, 
eudocai'dile.  néphrite  (cas  de  Le  Gendr(^),  étaient  déjà  survenues 
avant  l'apiiaiiliou  de  la  phléhite;  ])arnii  ces  complications  celles 
(pii  le  plus  IVécpuMinneul  sont  suivies  de  phlébites  sont  ceUes 
(pii  altei<;uent  Tapinireil  pulmonaire.  Les  bronchites  grippales, 
mais  surtout  les  bi'oucho-pueumonies  (cas  de  Huc(pioy,  Heudu), 
les  piuMunonies  (cas  jiersonnel),  sont  trop  souvent  les  premières 
iiumilestatious  caractéristiques  de  ces  gi'i|)|)es  à  allnn»  infectieuse, 
(pii  pourront  (U'terminer  plus  l'acilement  que  d'aulres  nm^  phlébite. 
Dans  ces  cas,  c'est  au  début  de  la  convalescence  que  la  com- 
plication apparaît,  le  plus  souvent  elle  trappe  les  membres 
inl'éi'ieurs,  comme  le  ferait  une  ])hlébite  puerpéi'ale,  et  elle  évolue 
i'a|)idemenl.  La  douleni'  est  violente,  mais  dispaiait  aussi  assez 
vile:  elle  s"accom|)a|j,ne  d'un  œdènuî  très  mar([ué,  rapidement 
ascendant,  le  tout  indiciue  (puî  Loblitéraliou  veineuse  s'est  accom- 
plie dune  façon  pi'écoce;  la  ])hlébite  ne  semble  pas  avoir  tendance 
à  être  bilatérale;  deux  cas  seulement  ont  été  j)ubliés,  dans  Tun  dVux 
(nnc(pu)v)  la  dcMixième  phl(''bite  fut  bénigne.  Il  semblerait  (\\w 
la  maladie  perde  rapidement  de  sa  virulence,  a[)rès  sa  lucali- 
satiou  sur  une  des  veines  de  Léconomie,  et  d'ordinaire  ou  a  con- 
staté une  notable  détente  dans  les  symptômes  généraux  et  dans  les 
synq)tômes  locaux.  Une  seule  fois  l'apparition  de  la  phlébite  fut 
suivie  de  phtMiomènes  morbides  qui  cntraiuèreut  la  mort  (Hniln- 
l'caux). 

Dans  les  cas  de  grippe  bénigne,  avons-nous  dit,  la  phlébite  paru! 
également  bénigne.  Elle  n'affecta  que  les  veines  du  mollet,  la 
saphèiuN  etc.,  et  disparut  assez  vite. 

Il  y  a  cependant  (Micore  nue  particularité  (pii  disliugue  la  phh'- 
bite  grippale  et  (pii  met  en  relief  le  caractère  facilement  infec- 
tieux d(>  la  nuiladie,  sa  tendance  à  envahir  l'organisme,  c'est  la 
façon  dont  elle  atteint  surtout  les  malades  é|)uisés  par  d'autres 
alVections,  cachexies,  cancers,  etc.   M.  (loniby  a  rapporté  riiistoire 
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(runo  femme  qui,  déjà  anémiée  par  le  (ail  d'un  eaiicer  pylorique 
au  dél)ul,  lut  atteinte  de  grippe,  et  présenta  l)ienlùt  une  phlébite 
de  la  jambe  droite.  L'alleelion  se  termina  |)ar  la  mort.  Dans  des 
cas  de  Villard  de  Marseille,  de  Morlat  et  llogier',  dans  nn  antre 
de  Rendu,  la  gri|)|)e,  légère  en  elle-même,  s'est  compliquée  de 
phlébite  chez  des  sujets  prédisposés  \n\v  une  chlorose  antérieure. 
Nous  avons  vu,  pour  notre  |)art,  on  j)leine  épiih'uiie  de  gri|tpe,  un 
malade  tuberculeux  au  j)remier  degré  (jui,  sons  rinfluence  d'une 
grippe  de  moyenne  iidensité,  l'ut  atteint  dnue  phlébite  (1(>  la  veiue 
saphène  externe  di'oile. 

Un  anti'c  tait  encore  nous  a  IVappé,  c'est  la  l'acilité  avec  la([uelle 
la  grippe  réveillait  lestroubl(>s  luu'venx  déterminés  par  <rancieinies 
j)hlél)ites.  Tue  feuniie  (pie  nous  avons  obsei'vée  avait  été  alt(;inle 
jadis  de  |)hh''bil('  pueipérale,  elle  n'en  avait  conservé  que  des 
phénomènes  doidoureux  attéiuiés,  interuiiltenls,  aj)})araissant 
surtout  au  nuMuent  des  règles;  à  ces  monuMils  aussi  des  œdèmes 
fugaces  se  reproduisaieid.  Sous  riniluence  de  la  gi'ii)pe  les  dou- 
leurs s'accrurent  ti'ès  notablemerd,  cons(Mvaut  ini  caractère  névral- 
gique très  prononcé;  l'œdème  fut  beaucoup  plus  marcjné.  Mais  il 
ne  s'agissait  (pie  d'une  reviviscence  purcMuent  ap|)areiite,  sans 
poussée  phlél)iti(jue  nouvelle,  car  tous  les  j)héiioinèiies  disparurent 
comme  par  enchantement  dès  que  la  grippe  se  fut  éteinte. 

L'évolution  de  la  phlébite  grippale  est  d'ordinaire  assez  lente; 
mais  comme  elle  atteint  souvent  les  gros  troncs  veineux,  ses  suites 
pathologicpies  peuvent  être  aussi  persislanles  et  pi'iiibles.  Une  seule 
fois  une  com[)licatioii  einl)oli(pie,  non  menaçante  d'ailleurs,  pai'ut 
s'être  etfectuée  (Le  Gendre).  Cela  n'a  rien  (]ui  doive  nous  siirprcMi- 
dre,  car  nous  savons  que  les  phlébites  les  plus  aiguës,  les  plus 
douloureuses,  celles  surtout  qui  atteignent  les  plus  grosses  veines 
sont  les  moins  susceptibles  de  donner  lien  à  des  embolies;  car  ce 
sont,  de  par  leur  gravité,  les  phlébites  les  })lus  attentivement  sur- 
veillées. 

Par  beaucoup  de  ses  caractères  la  |)hlébite  de  la  j)ni'U)iionie  se 
rapproche  de  la  phlébite  grippale;  nous  avons  vu  d'ailleurs  <pie 
c'est  surtout  dans  la  grippe  compliquée  d'accidents  pulmonaires 
que  l'on  voit  ajoparaître  des  manifestations  sur  le  système  veineux. 

Les   observations  de  phlébite    })neumonique   sont  encore  assez 

1.  Snc.  mcd.  de  Dijon,  1893. 
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l'ari's;  on  en  trouve  deux  dans  la  lliisc  do  liarhaiiccys'  (l(S70)  ol 
doux  aiili'os  ô^alomonl  onl  l'ail  le  sujet  duu  niénioire  de  .Mva'(  l(S!)|  ). 
Ce  dernier  auteur  eu  l'ail  une  e(un|»liealiou  direele  de  riureeliou 
|tneiMnoni(|ne.  Houlav'el  Nettei' ne  se  prouoneeul  |)as  à  ce  sujet. 
Celle  |)alliou(''nie  nous  occupera  nItérieurcMuenI  ;  disons  seuleiuenl 
que  la  pliléhile  pnennioni<|ue  pri''senle  les  allures  ('liui(|ues  de  la 
[)lilél)i[(>  «irippale. 

Plih'bili's.  fli/niKil/smalcs.  —  (In  ne  peut  actuelleiueul  aborder 
la  (|uesliou  de  la  plil(''liile  rliuuialisnuile  sans  être  (d)lij.i('^  de 
reprendre  une  à  uu(>  les  observations  publiées  sur  ce  sujet  et  de 
les  discuter.  (Vesl  (|ue  jadis  la  nature  rliunialismale  (ruiie  all'ecliou 
étaiU  surloid  en  cas  de  doute,  l'acileuient  su|»pos{''e  (M  (pie  peut- 
èlre  |)ar  couti'e.  aujourd"liui,  a-t-on  (pieNpie  tendance  à  ne  l'orniuler 
ce  diai^nostic  (piavec  une  li'op  grande  r(''serve.  Tous  les  rbunia- 
lisnies  ne  sont  pas  suspects  et  il  n'y  a  rien  dilloi^icpie  à  adiu(»llre 
que  la  j)olyarllirite  rliunialismale  aiguë,  maladie  infeclieuse  au 
sens  classi(pie  du  mol,  puisse  s'accompagner  de  pbb'bile. 

l)ouiliaud'  décrivit  le  picmier  la  [»bl(''bile  rbumatismale,  mais 
il  l'ut  en  mèiiH»  leiujts  la  cause  (|ue  [)lus  lard  on  nia  cette  aU'eclion, 
car  la  plupart  des  observalious  sur  lesquelles  il  appuie  son  opi- 
nion ne  concernent  pas  le  rliumatisme  aigu.  Ti'ousseau  et  Peter'^ 
en  1864,  Empis'^  surtout,  eu  1808,  rapportèrent  des  cas  non  dou- 
teux de  plili'bite  rbumatismale.  Ces  faits  irentrainaient  pas  la  con- 
viction, car  M.  Lancereaux  (jiii,  en  1871,  inclinait  à  admettre 
1  existence  de  la  jiblébite  rbumatismale,  revenait  jilns  tard  sur 
son  opinion  et  déclarait  que  cette  affection  ne  pouvait  être  définiti- 
vement acceptée.  En  1880,  Yiccaji**  étudiait  la  jiblébite  rhumatis- 
male, sans  grand  esprit  crili(ine  d'ailleurs,  et  c'est  seulement  en 
d88i  que  Scbmill'',  re|)renant  tous  les  documents  et  toutes  les 
ol)S(>rvations,  établissait,  après  une  longue  discussion,  la  réalité  et 
la   rai'eté  aussi   de  la  j)bl(''bite  rbumatismale.   Il  ne  conservait  ce 

1.  liMiiiANCKYs,  Kliidr  sur  1(1  rofigiiliil/dii  du  sinif/  d/uix  les  vciiir.s.  Th.  Paris,  1870. 
'2.  Mya,  La  throiuboxe  vciuriisr    diins  riii/'cclion   j)iirii/)i(>ni(/iir,  l'icvisla  yen.  de  clin. 
mrd..  ")1  niai  1891. 

.").  liniLAY,  Des  (ilj'ecliouft  à  j)i)cii)>ior()(/i(rs. '\'\\.  l'aris,   ISUl. 
'f.  Nkttku,  Ti-fiilr  de  Médecine,  t.  IV. 
').  lioiii.LAiD,   Trriilé  du  r/inma/isnie. 
Ti.  TitoissEAU,  C/inifjnc  médicale.  I.  III. 

7.  Kmi'is,  lu  Thèse  de  Le  long,   18(1'.). 

8.  YiccA-ii,  loc.  cit. 

9.  ScaiMiTT.  De  la  phlébite  rhumatismale.  Thùse,  Paris,  188i. 
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litr(M[u"à  15  cas  aiithenliquos,  doiil  (|iu'l(|U(>s-uiis  pourraient  encore 
être  considérés  comme  douteux,  mais  ceux  (]ui  sont  indiscutables 
suClisent  à  admettre  comme  ceitaine  lenlilé  morbide  (\ne  nous 
étudions.  J.a  littérature  étrangère  ne  Iburnit  rien  sui'  ce  sujet,  si  ce 
n'est  une  observation  de  VircbowS  suivie  (Tautopsie,  mais  peut- 
être  exige-t-elle  certaines  réserves.  Depuis  1(S84  on  s'est  peu  occupé 
de  la  partie  clinique  du  sujet.  Récenunent,  cej)endant,  M.  de  Saint- 
Germain-  a  rapporté  une  observation  très  nette  de  plilébile  rhuma- 
tismale. 

En  examinant,  les  obsei'valions  même  indiscutables  de  phlébite 
rhumatismale  alin  den  déterminer  les  types  cliniques,  on  s'aperçoit 
de  suite  pour  quelles  raisons  les  auteurs  se  sont  mis  si  dil'ticile- 
ment  d'accord  :  c'est  que  la  phlébite  rlunnalismale  n'est  |)as  une, 
constamment  identique  à  elle-mènu";  elh>  peut  revêtir  les  formes 
les  |)lus  nmlli|des. 

Dans  cerlains  cis.  cCsi  au  milieu  (h'  la  pc'riode  rél)iiledu  l'hu- 
UKitisme  (pie  Ion  voit  aj)paraitre  la  com|)llcali(in  plilébili(iue.  Ou 
bien  il  s'agit  de  rhumatisme  très  généralisé  (Obs.  Ijn|)is)  évohiant 
chez  des  sujets  encore  jeunes,  ou  bien  les  douleurs  articulaires 
sont  à  peine  marqnc'es,  et  c'est  dans  ces  cas  alors  (pie  !a  nature 
rhumatismah'  (h'  rall'eclion  est  dillicile  à  prouver,  il  semble  en 
tout  cas  (pie  rinlensité  de  la  maladie  n'a  (pie  peu  dinlluence  sur 
la  l'orme  (ju'all'ectera  la  phlébite. 

Celloci  peut  simuler  la  phlegmatia  alba  dolens,  au  sens  ancien 
du  uiot;  c'est-à-dire  que  l'on  peut  constater  l'apparition  rapide 
d'un  gros  (L'dème  unilatéral  avec  douleurs  localisées  surtout  sur  le 
trajet  d(;s  vaisseaux  (Obser.  de  Viinont  in  Ih.  de  Viccaji).  L'affec- 
tion évolue  alors  lentement  et  tout  l'ait  (lenser  qu'un  gros  tronc 
veineux  a  été  détiniliveinent  oblitéré.  Nous  avons  vu  uous-mème. 
en  '1(S9'2,  à  lln'tpital  de  la  Charité,  un  homme  (pii  avait  été  atteint  en 
1886  de  phlébite  du  membre  inférieur  gauche  dans  le  cours  d'un 
rhumatisme  et  qui  présentait  encore  une  gène  fonctionnelle  consi- 
dérable, avec  varices  récemment  développées  et  tivs  abondantes, 
etc.,  le  tout  témoignant  d'une  oblitération  détinilive  de  la  fémorale. 
Ces  laits,  bien  que  peu  noml)reux,  nous  empêchent  ce|)en(lant 
d'accepter  la  7"  conclusion  de  Schmitt  qui  dit  :  «  la  phh'bite  rhu- 

1.  Viiiciiow,  in  qesiini.  Abh.  z.  iris.  Mal.  licilin,  ISG'i. 

'2.  L.  i)K  Saint-Cjkrmaiv,  Étude  clitiiqiic.  crpciiinenlalc.  nui  la  palliogcnic  du  rhuma- 
tisme articulaire  aifju.  Thèse,  Paris,  1893. 
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malismale  csl   disliiiclc  de   la   |»hl('^iiialia   aîha  dolciis    ».  l*arlois 
au  ('(Milrairc,  1  aiial(>|j;icM'sl  comiilMc. 

Haiis  (les  cas  loni  ()|)p()S('s,  la  plilchilc  IVapix'  le  syslriiic  vciiUMix 
(rmic  lardii  plus  iiiciiavaiilc  cl  à  coups  plus  luulliplii's. 

l/dltscrvaliou  si  cdMiplùlc  de  Trousseau  et  qui  parail  iudis- 
culahle  eu  esl  uue  preuve;  ou  y  voil,  pi'es(jue  au  (h'hul  d'uii 
riuuualisuu'  ailiculaire  l)ieu  IVauc,  les  couiplicalious  plil(''hili(|ues 
occuper  une  |)lace  pré|)ou(léraule.  Toui-  à  loui'  les  veiues  du 
uiollel,  puis  celles  du  bias.  les  sinus,  les  veines  jugulaires,  {>tc., 
soûl  allectées  j)ar  la  maladie,  sans  (pu*  roblih'raliou  déliuilive 
se  cousiilne  sur  aucune  de  ces  veines.  Connue  nous  le  disions 
plus  haut,  ranalogio  avec  certaines  phlébites  très  in{eclieus(>s  esl 
coniplèle. 

Mais  ces  deux  foi'uies  sont,  à  tout  prendre,  assez  rares;  le  plus 
lial)iluell(Mnenl,  le  rlniuialisine  rra})jie  les  veines  d'une  l'a^on  plus 
<liscrète  el  plus  légère.  Il  clioisil  un  segment  veineux,  superlici(d 
le  plus  souvent,  et  il  ne  lOlditère  pas;  il  frappe  autour  de  la  veine 
plus  encore  peut-être  que  dedans;  il  détermine  des  troubles  dou- 
loureux, mais  j)assagers,  et  il  menace  rarement. 

UelaliveuuMit  au  siège  de  la  phlébite,  Viecaji  a  conclu  d'une 
observation  personnelle  ([ue  le  rhumatisme  frappait  surtout  les 
veines  du  membre  supérieur.  C'est  une  erreur  absolue,  et  cette 
localisation  parait  au  contraire  très  rare.  Mais,  lorsque  cependant 
elle  se  produit,  elle  alï'ecte  alors  les  veines  superficielles. 

Aux  membres  inférieurs,  le  rhumatisme  semble  se  localiser 
surtout  sur  les  saphènes  ;  dans  des  obsei'vations  de  Lannois',  (h; 
Lebretou",  on  voit  les  deux  saphènes  externes  être  prises  tour  à 
tour  et  la  phlébite  détermine  alors  un  œdème  léger  des  membres 
inférieurs,  un  empàtenuMit  marqué  au  niveau  de  la  veine  avec 
Irainécs  rosées  superficielles;  puis  les  symptômes  s'atténuent  assez 
lapidemeul,  ou  bien  la  j»hlébite  gagne  la  crurale,  mais  il  semble 
qu'elle  l'oblitère  assez  rarement  d'une  fayon  définitive.  Dans  ces 
cas  cependant  l'œdème  augmente  et  la  ressend)lancc  avec  la  phleg- 
matia  peut  s'accentuer.  Knfin,  au  bout  de  dix  à  quinze  joui-s,  les 
symptômes  doulouieux  cèdent,  et  le  meud)re  atteint  ne  larde  pas  à 
reprendre  son  aspect  noi-mal.  Il  y  a,  à  coup  sur,  plus  de  périphlé- 
bite que  d  endophlébite;  la  clinique  })ermet  de  le  supposer,  bien 

1.  I.vNNois,  Henic  dp  nirdccinc,   1881. 
"1.  LKiiitKTON,  in  l/icse  Schmitt. 
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que  ranalomio  pathologique,  iiiiicUe  sur  ce  poiut,  u'aulorise  pas  à 
l'affirmer. 

Les  eoiuplicatious  graves  paraissent  exccptiouuelles  dans  le  cours 
(le  la  phlébite  rhuiuatisniale.  L'embolie  pulmonaire  uiorlelle  n'a  pas 
été  signalée.  11  semble  (pu^  rarenuMit  les  caillots  sedélachent  et  cela 
est  bien  en  rapport  avec  l'allure  cliui([ue  de  la  maladie.  Connues 
nous  Lavons  dit  aussi,  les  troubles  nerveux  ou  trophi(|ues  persis- 
tants sont  rares  également,  cela  aussi  est  en  rapport  avec  les  Formes 
habituelles  de  la  maladie.  Nous  avons  vu  qm^  l'oblitération  définitive 
des  gros  Irom's  veineux  était  chose  exceplionnelh^;  ]ors(pie  c(dle-ci 
s'elTectue  C(>peiidant,  les  accidents  ultérieurs  sont  aualogues  à  ceux 
(pii  suivent  la  |»lileguu>tia  de  toute  autre  nature. 

Phlébites  de  la  si/pliilis.  —  Les  phlébites  sont  (Micore  exception- 
nelles et  leur  connaissance  est  de  date  récente,  llulchinson  entrevit 
celle  complication  possible  de  la  syphilis,  mais  c'est  .Mauriac' qui  le 
premiei-,  ra|»j)orta  une  obscM'vatiou  des  plus  concluantes.  Il  s'agis- 
sait d  un  bonune  (|ui,  deux  mois  après  l'apparition  d'un  chancre, 
vit  se  développer  des  plilébit(>s  nuiltiples  atteignant  successivement 
les  veines  de  la  jambe  droite,  i)uis  les  veines  du  bras  et  enfin  la 
veine  crurale  droite.  La  coexistence  d'autres  accidents  syphilitiques 
rend  compte  de  la  cause  vraisend)lablc  de  ces  phlébites,  bien  (pie 
1  anteui'  ne  veuille  ])as  se  |)ron()ncei- catégoricjuement  à  leur  sujet". 

Breda",  en  188!),  observa  ('galcnuMil  chez  un  sy|)liiiili(pH'  des 
phlébites  qui  alteignircut  suc(^essivement  la  jand^e,  puis  !e  bras 
gauche;  aussi  Lharvot'  est-il  mal  venu  à  dii'e,  dans  son  récent 
article,  (|ue  la  phlébite  syphiliti(pie  n'a  pas  été  signalée.  11  rapporte 
pour  sa  part  deux  ol)servations  où  les  manifestations  phlébitiques 
furent  précoces  (5''  et  4''  mois).  Elles  atteignirent  les  saphèiuîs  pour 
remonter  ensuite  dans  la  crurale.  Ces  phlébites  déterminèrent  peu 
de  réaction  et  peu  d'œdème,  mais  elhîs  s'accompagnc'rent,  de  dou- 
leurs vives  à  exacerbations  nocturnes.  Lnfin  llandford,  de  Nottin- 
gham\  a  l'apporté  récemment  l'observation  d'un  sujetsyphilitique 
qui  présentait  de  l'albuminurie  intermittente,  avec  lésions  arté- 


1.  Mauriac,  Syphilis  Icriioire.  l'aris,  1H'.)I). 

'2.  Ou  trouvera  dans  l;i  Ui(''se  de  De  Bi'uii  (p.  23)  une  observation  de  plilél)ile  dans  lo 
cours  de  la  syphilis,  due  à  Tessicr.  Mais  celle-ci  était  consécutive  à  des  ulcérations  de 
nature  spéciliijue;  la  cause  de  la  plileginatia  jjcut  èti'e  dès  lors  tl'ordre  banal. 

5.  Brkda,  Hiv.  vene.  di  s.  c.  nicd.,  1889. 

4.  (]nAnvoT,  lieviir  de  chirurgie,  1891. 

.^.  Soc.  de.  iiiéd.  aiigl.  in  Bulletin  med.,  25  nov.  1892. 
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l'ii'llt's  t'I  (jiiiliiunu's  cliroiiiiiucs.  (Midai-li'rilc  ohlih'i'aiilc,  de,  le 
loul  s'accompii^iianl  de  plilrhilc  des  deux  sapliriics  cxlciiic.  Les 
IraiUMiuMil  aiili-sy|»liilili(ni('  allrima  les  accidciils  cl  aiiirlioia  la 
|dil('l)il(' sans  la  l'aire  coniitlrlciiKMil  disparaiirc. 

Il  semble  s"a<iii'  ici  de  pliléhile  à  mai'clie  cliioiiicuie.  (le  lail  esl 
donc  livs  iiiléi'essaiil.  Mais  il  reste  isidé  el  ce  siijel  demande  de 
iionvclles  reclierclics. 

Plilchilcs  paludcenncu.  —  On  a  yw  remai'(|ncr  (l(''j;i  dans  la  [)lil(''- 
hile  sv|»liilili(ine  une  tendance  ;i  la  clironicilé  de  rallcralion  vei- 
nense.  Celle  piilchile  ('V(dne  en  cH'cl  lenlemeni,  IVappanl  souvent 
les  veines  en  dilliTcnls  points  ponr  ne  rc'ti'océder  (|n"avcc  diriiculté. 

La  pliléhite  [)alndéeinie,  antanl  (pi'on  en  peut  jn^cr,  parait  |)ré- 
seuter  dos  caractères  un  peu  analogues,  mais  plus  maitjués  encore, 
et,  dans  notre  ('Inde  <i;cnci'alc  de  la  pliléhite,  nous  avons  m.onti'c 
(pu'.  sil  est  permis  de  dire  (piil  y  a  des  plih'bilcs  clironi(|ues, 
celles-ci,  bien  t'ré(pu'nnneut,  relèvent  du  paludisme*  :  c'est  ce  (pii 
résulte  des  observations  de  Pitres  -  Uitot,  de  llcf^niei'  et  de  Ui<4(tl- 
lel '.  Ou  voit  que  des  individus  {\  ou  5  cas  jusqu'à  présent  parais- 
sent coiu'luauts),  infectés  (rancicuue  date  par  le  paludisme,  |)en- 
vcnl  ])résenlei'  desiiuluratious  chroniques  des  veines  superticielles. 
('.(>s  indurations  sont  douloureus(>s,  sujettes  à  d(>s  poussées  d'exa- 
cerbation  |)lus  ])énil)les  iMicore,  et  elles  ont  tendance  à  s'étendre  à 
une  grande  partie  du  système  veineux,  aux  quatre  membres  dans 
les  observations  rapportées.  Comme  nous  l'avons  dit,  cette  question 
des  phlébites  chroni(|ues  soulève  d'intéressants  problèmes;  nous 
ne  pouvons  nous  (Mupècber  de  t'aii'c  remarquer  l'analogie  que  pré 
senleraieut  ces  phlébites  du  paludisme  avec  ccdles  de  certains 
cachectiques  tuberculeux.  Mais  sur  ce  sujet  des  recherches  com- 
plémentaires sont  indispensahles. 

Nous  avons  terminé  ainsi  l'étude  des  phlébites  survenant  dans 
le  cours  des  maladies  iideclienses:  nous  avons  dit,  chemin  Taisant, 
(juc  cette  revue  était  certaiuemeid  incomplète;  combien  d'allec- 
tions,  en  efïet,  peuvent,  sous  une  exaltation  de  virulence,  ou  (piaud 
elles  trouvent  un  terrain  convenable,  déterminer  des  couqilications 
(|ui  (Kordinaii'e  ne  paraissent  guère  sous  leur  dépendance. 

I.  M.  Kclscli.  (l;nis  l'arliclc  (l('jà  ^it;llal(■■,  ilil  (ju'il  ne  (•(iiiii.-iil  ii;is  (l'olisi'i-ViUuiii  tle 
lililo^iii;ili;i  lii'O  ;ni  ])alii(lism('.  I.'niitciir  ne  S('  |ir(in(iiic(^  pas  sur  la  (iiieslidii  (l(>s  i)lil(''l)itos 
(•lir()iii(|tios. 

ti.  Ol»i.  in  llièsc  Troisirr,  p.  !)('). 

").  liiGoi.i.KT.  Thèse  citùo. 
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Si  Ton  parcourt  le  iiiéinoiro  de  Hi'oen,  on  verra  (ju'un  sim[)le 
embarras  gastrique,  qu'uue  augiiie  ealarrliale  l)auale  outpu  détor- 
luiuer  des  poussées  de  i)lilél)ite  inl'eetieuse  chez  les  variqueux. 
J/altéralioii  |)rol'oude  de  la  veiue  a  aloi's  ])eriuis  à  la  uialadie  de 
})rovoquer  une  couiplicalion  (jue  sou  peu  de  viruUuicc  ue  semblait 
pas  faire  prévoii'.  Si  uous  avions  voulu  passer  complètement  eu 
revue  tous  ces  cas  (robservaliou  si  complexe,  uous  aurions  pu  nons 
adresser  à  la  pathologie  tout  enlièic;  uous  avons  dû  uous  bortu'r 
et  choisir  les  types  l(>s  plus  instructifs  de  j)hlébites  iulectieuses  de 
par  leiH'  l'r/'quence  en  (dini(|ue'. 

Phlébites  des  maladies  dites  constitutionnelles.  Plifrhilcs  des 
cliloroticjiicft.  —  Lhisloire  de  la  phlél)ile  de  la  chlorose,  ouvei't(^ 
depuis  peu,  reste  encore  obscure. comme  celle  de  la  chlorose  (dle- 
mêuu\  Il  n'y  a  guèi'e  d'observalions  on  le  doute  ne  puiss(^  |)ersister 
sur  la  cause,  révoluliou  de  la  c()m|tlicalion  plilébiti(pu^.  S'agit-il  de 
thrond)ose  des  sinus,  on  se  demanih»  de  snihîsi  les  veines  en  com 
iniuiicalion  avec  les  sinus,  si  les  tissus  voisins  {][  l(>s  cavités  ont 
été  iniunlieusenuMit  examinés;  s'agit-il  de  lhrond)ose  de  l'artère 
pulmoiuiii'e,  on  rechei'che  si  Tintégrité  du  système  veineux  de  Téco- 
nomie,  uolauuuent  celui  des  veines  des  uiembres  iiderieuis,  a  été 
constal('e,  et,  dans  ces  dilIV'renls  cas,  la  conviclion  ne  |)ent  ])as  être 
absolue.  D'ailleurs,  la  nature  de  la  chhu'ose  elle-même  n'est-elle 
pas  encore  inconnue?  Les  alh'ralions  du  sang  ((ui  raccompagnent 
peuvent  être  considérées  comme  l'elTet  aussi  bien  que  comme  la 
cause  de  la  maladie;  al'lirmer  cpie  la  chlorose  est  constituée  par 
les  modifications  de  la  réaction  chimicpie  des  globules,  par  des 
altérations  globulaires  de  poikilocylosc»  ou  autres,  etc.,  peut  être 
une  eireur  analogue  à  ccdle  (pii  consisterait  à  considérer  la  j»n(Mi- 
inouie  comme  due  à  l'existem-e  de  râles  ciépitants  dans  la  poitrine. 
Il  y  a,  à  cou[)  sùi',  une  cause  plus  haute  (pii  nous  (;chap|)e.  Taid  qu'il 


1.  La  i>Iil(''liile  a  ('ti'  si^riah'c  en  rllcl  aiurs  Ic^s  maladies  iiiloclicusos  Ins  plus  divci'Sfs, 
lo  tyj)lu)s,  la  (lyscntorie  (l,avcraii,  1SS2),  la  ili|)lit('rio  (Sclinoll,  1892),  olc.  iSmis  avons 
juriiio  observo  uno  plilchile  ivirriiifilc.  En  1802,  à  lliùiutal  do  la  Cliarili',  uiio  malade 
craintivo,  se  débattant  à  l'approclie  do  la  lancette,  l'ut  vaccinée  en  i)leine  veine  cubi- 
tale. Trois  jours  après  l'accident,  la  veine  devint  douloureuse,  des  coi'doiisdui's  et  gon- 
llés  apparurent  au  poui'Iourde  la  petite  plaie  opéi'atoire.  La  malade  fui  |)rise  d'une  lièvre 
assez  vive,  mais  tous  les  accidents  se  calmèrent  à  partir  du  1(1"  jour,  sans  ((u'il  y  ail  eu 
trace  de  sui)j)uration  ni  autirs  accidents  seplicpies.  Lévoluliou  tie  cetl(>  iild(''liite,  st)ii 
apparition  et  sa  dis])arition  eu  rajtport  avec  ceux  do  l'éruption  vaccinal(>  semblent  bien 
indiquer  ([u'il  s'abaissait  d'une  ])hlébite  vaccinale,  bien  plus  (pie  dune  pld(''bite  seiitiqne 
lianale. 
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(Ml  st'ia  niiisi.  nous  ne  |t(mrr(iiis  rire  (ixôs  (riiiic  Ijiçoii  (lôlinilivi; 
sur  l;i  ikiIuic  de  la  itlih'hilc  des  cliloraliciiics.  Aous  nous  conlcnlc- 
rons  (Ictnc  de  IV'Indicr  coninic  syndionic  ('lini((n('. 

Il  païaîl  anjonrdlini  (|ih'  la  chlorose  dite  csscnlicllc  pcid  s'ac- 
(■()iii|)a^n(M-  de  coniplicalions  |)lilôl)iti([uos.  rMnsicnrs  ohscivalions 
(•()nsi^ni''(>s  dans  la  Ihrsc  de  Pi'oby',  li'avail  le  plus  complet  sur  la 
(pieslion.  send)leiil  le  prouver.  On  peu!,  tout  au  moins,  en  conclure 
(jnil  peut  sui"V(Miir,  chez  des  chloi()li(|nes.  des  phlébites  des  meni- 
hres  (|i;i  ne  paraissenl  se  rallacher  à  aucune  cause  plausible  autre 
([ue  la  chlorose. 

Les  observations  de  phlébites  chez  les  chlorotiqucs  ne  sont  pas 
encore  bien  uond)reusos.  Trousseau*,  le  premier,  avait  signalé  la 
possibilité  de  cet  accident  :  Ilauot  et  Mathieu^  y  insistèrent  plus 
longueineid  en  l(S77:  la  thèsi>  de  Vivien  en  l(S79\  puis  des  cas 
épai's,  notanunenl  ceux  de  (iiraudeau,  Ilenilu,  etc.,  enliu  les  thèses 
de  Mosnay",  de  Proby  ",  de  Bourdillon'.  contribuèrent  à  fixer  les 
Mioilalilés  cliniques  de  la  phlébite  chlorotique.  Plus  récemment 
encore,  M.  Rendu**,  dans  une  leçon  clinique,  M.  Villard,  au  Coir 
grès  [nniv  lavauceinent  des  sciences,  eu  1891,  étudièrent  à  nou- 
veau ce  sujet  encore  mal  élucide'-.  Anjoui'd'hui  le  bilan  bibliogra- 
phicpie  ne  compoi-te  pas  plus  de  25  cas  de  phlébites  des  membres 
siu'veiuics  au  cours  de  la  chlorose".  Nous  en  avons  observé  nous- 
inènie  un  cas  en  1892,  à  l'hôpital  de  la  Charité,  nous  jugeons  inu- 
tile de  le  rapporter  entièrement,  mais  nous  y  ferons  allusion  à 
cause  de  quelques  particularités  clinicjues  intéressantes  qu'il 
présenta. 

Les  phlébites  des  chlorotiqucs  sont  en  général  des  phlébites 
graves,  parce  qu'elles  ne  surviennent  que  dans  le  cours  de  chlo- 
l'oses  profondes,  souvent  même  liées  à  une  auti'C  affection  mor- 
l)ide.  et  parce  qu'aussi  elles  ont  parfois  une  évolution  menaçante. 

Le  pins  habituellement,  en  effet,  on  note  que  les  malades  étaient 


1.  PnouY,  De  la  Ihromhonc.  veineuse  chez  les  e/ilorotù/ucs.  Thèse,  Lyon,  1880. 

2.  TnoussKAU  i.\  thksk  Wkiinkk,  De  la  phleg.  filha  dolciis.  Paris,  1800. 
5.  Hanot  et  Matiiiku,  Arclt.  </rii.  de  inéderine.  Dec.   1877,  \).  670. 

4.  ViviKX,  Phlegiii.  dans  le  cours  de  la  chlorose,  j'aris,   1870. 

5.  MosxAY,  Contrihution  à  l'élude  de  la  phlegtn.  chez-  les  eldoroliques.  Paris,  1888. 
G.  PiioiiY,  Loe.  cil. 

7.  lîouRDiLi.ox,  Phlébite  cl  chlorose.  Tii.  Montpellier,  1801. 

8.  Ukxdu,  Semaine  médicale.  50  avril  1800.  [i.   140. 

0.  Celle  slalislique  est  forcément  incomplète,  car  beaucoup  d'observations  ont  été 
rapportés  sous  d'autres  titres  (phlébites  grippales,  etc.). 
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depuis  longtemps  atîectéos  (riuio  aiiéiiiic»  profonde  lors([ne  la  })hlé- 
l)ile  est  survemie;  parfois  des  eanses  exléfieni'cs,  des  fatigues 
excessives,  nu  refi'oidissenient(?)  ont  paru  jouei'  le  rôle  de  raisons 
déterminantes  sur  la  localisation  de  la  coagulation  iutra-veineusc. 
Dans  plusieurs  cas  aussi,  ou  peut  voir  (|u"une  maladie  antérieure, 
la  grippe  notaiimieiit  (cas  de  Villard.  de  Ueudn),  ayant  évolué  quel- 
ques semaines  auparavant,  avait  laissé  la  malade  dans  un  état  de 
dépression  exti'ème,  et  parfois  mcme  on  peut  se  demander  si  cette 
seconde  maladie  n'a  pas  joué  un  lôle  encore  plus  impoi'tant.  Kntin, 
bien  que  la  question  lu'  soit  jias  eucoïc  à  c(>  point  de  vue  définiti- 
vem(Mit  résolue,  il  est  à  remar(juer  (jU(>  les  phlébites  surviennent 
de  préfc'rence  dans  le  cours  des  chloroses  fébriles,  lesquelles  ne 
sont,  le  plus  souvent,  (pu'  des  chhn'oses  symplomaticpies.  Nous  ne 
nous  étendrons  pas  pins  longtem|)s  sui'  la  discussion  (pi'entraine- 
l'ait  un  tel  sujet,  mais  nous  dirons  cependant  ([ue  la  tuberculose  se 
cache  souvent  sons  le  masque  chlorotique,  et  (prdle  détermine 
parfois  alors  un  état  anémique  exti-ènu',  avec  élévation  thermique, 
alors  (|uc  les  symptônu^s  locaux  sont  à  p(>iue  iudicpiés.  Nous  en  trou- 
vons un  exem|)le  dans  la  thèse  de  l*i(d)y  (Obs.  \IV),  et  le  cas  que 
nous  avons  suivi  à  la  (Iharité  le  (h'nionti'e  de  menu».  Il  s'agissait 
d'une  jeune  lilhî  di;  dix-neuf  ans,  cli!oroti(puMle|)uis  (pielqnes  mois, 
fébricitante,  déprimée,  et  qui  cepinnlant,  à  première  vue,  ne  pa- 
raissait ])as  pouvoir  être  suspectée  d'une  autre  affection  que  d'une 
chlorose  vulgaire.  L'exploration  attentive  des  sommets  Unit  |)ar 
pei'inettre  d'y  déceler  (piel(|ues  h'sions,  minimes  d'ailleurs,  mais 
causées  à  coup  sùi'  par  une  tuberculose  puinnjnaire  en  voie  d'évo- 
lution. C'est  alors  (pie  notre  malade  fut  atteinte  dune  phlébite 
de  la  jambe  gauche,  puis,  huit  jours  après,  d'une  phlébite  de  la 
jambe  droite;  pendant  ces  accidents,  la  température  s'éleva  ti'ès 
notablenjcnt,  comme  il  est  habituel,  [)uis  la  lièvi'c  disparut,  et 
trois  mois  après,  la  malade  (piittait  le  sei'vice,  semblant  guérie 
aussi  bien  de  l'alfection  générale  (jne  des  complications  locales. 
La  chlorose  persistait  seule.  Or,  deux  ans  après,  cette  jeune  tille 
succombait  aux  progrès  d'une  tuberculisation  pulmonaire  à  marche 
subaiguë.  Nous  conclurons,  de  cette  discussion  étiologique,  que  la 
(dilorose  a  des  i-aisons  mnltiples  poui'  déterminer  des  complica- 
tions phlél)iti(|ues  :  c'est  tout  d'abord  la  l'acilité  avec  laquelle  elle 
oUie  pi'ise  h  divers  agents  infectieux,  ceux  de  la  grippe  notam- 
ment, et  la  longue  persistance   qu'elle  permet  à  leur  évolution; 
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(•"(•si  l'iisiiilc  (inc.  sous  le  iiom  de  cliloidsc,  se  cacliciil  Iticii  soiivciil 
(les  al1(Mlioiis  l\  Ivpcs  plus  s|>(''(ilit''s.  coumic  la  IuIhmcuIosc  donl 
nous  ViMious  (le  citer  uu  cxcuiidc.  Iticu  capahlcs  de  produire  des 
inllanuualious  vasculaircs  :  (-"csl  (Mdiu  (|ut\  à  loul  prendre,  la  chlo- 
ro-^e  elli>-uièiue  peut  présenter,  du  l'ait  de  sa  natni'e  même,  une 
ir('lle  pr('dilectiou  à  provocpier  des  it'sions  de  la  paroi  des  veines, 
à  la  l'aeou  de  certaines  maladies  iid'eclieuses. 

La  plilébile  (pii  survient  dans  le  cours  de  la  chlorose  atleinl 
prcs(iuc  constamment  les  membres  iulV'iieurs,  nous  laissons  ici  de 
cùté  les  llironihoses  viscérales  et  la  thrombose  des  sinus.  Nous 
ne  connaissons  (|u'un  e\(Mnple  où  rall'eclion  ait  envahi  successive- 
ment les  veines  du  nuMubre  intérieur,  |)uis  ceHes  du  bras  et  enfin 
la  jugulaire.  Il  a  été  rapporté  par  Iluels'  et  mis  sur  le  compte  de 
la  chlorose.  D'ordinaire  la  jambe  gauche  se  prend  hi  prernière, 
alors  parfois  ([ue  la  lenij)érature  est  déjà  lebrilc  depuis  quelques 
jours.  Dans  la  grande  majoi'ité  des  cas  ce  point  reste  douteux,  car 
on  ne  prt'ud  pas  de  parti  pris  la  tenqtératnre  chez  les  chlorotiques, 
mais  il  parait  indéniable,  et  cela  résulte  de  rechei'ches  de  Proby, 
(|ue,  si  la  phlébite  peut  apparaître  au  milieu  d'une  apyrexie  com- 
plète, elle  est  cependant  plus  habituelle  dans  le  cours  d'un  appareil 
fébrile.  Cette  discussion,  comme  nous  savons,  n'a  pas  toute  Tim- 
poitance  (pi'on  lui  attache  d'ordinaire  (voir  p.  787).  Mais  il  y  a  un 
fait  certain,  c'est  (pie  l'oblitération  vascnlaiie  est  suivie  d'une 
rapide  élévation  de  température.  La  phqjarl  des  observations 
sont  concluantes  à  cet  égard.  La  lièvre  oscille  pendant  "2  on 
")  jours  aux  environs  de  59  degrés,  elle  atteint  son  maximum 
vers  le  5'"  jour,  puis  elle  descend  assez  rapidement  vers  le  5"  et  le 
(■)'■  joui'. 

1/oblitération  veineuse  est  accompagnée  de  ses  symptômes 
habituels:  œdème  modéré,  douleur  locale  vive  et  circulation  com- 
plémentaire peu  accentuée  si  la  veine  allcctée  est  superficielle; 
œdème  diffus,  circulation  supplémentaire  très  riche  s'il  s'agit  d'une 
veine  profonde.  Le  plus  habituellement  cependant  les  symptômes 
douloureux  sont  peu  accentués  ou  l)ien  ils  s'attcMuient  assez  rapide- 
ment, ce  (|ui  fait  ([ue  vers  le  if  ou  O"  jour  de  la  phlegmatia  con- 
stituée, la  lièvre  étant  tombée  et  la  douleur  ayant  disparu,  l'amé- 
lioration semble  telle  qu'il  est  difficile  de  maintenir  les  malades 

1.  ïlvh.i.s,  Brrl.Klin.\Voch.,\ioc[.  188'J,  p.  898.  Sur  un  cas  d'anéinic  avec  thromboses 
veineuses  élendues. 
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au  repos  complot.  Or  ceci  est  d'autant  plus  nécessaire  que  la  phlé- 
bite (les  chlorotirpies  est  très  iré(piennnenl  bilatérale  et  que  la 
seconde  atteinte  s'eliectue  du  (S'  au  10'  jour.  Nous  savons  que  cet 
intervalb^  est  pour  ainsi  dire  classi([ue  entre  les  deux  journées  (pii 
cotr.^lilnent  les  phlébites  bilatérales,  mais  cela  est  siu'lont  vrai  pour 
la  phlébite  des  chlorotiques.  Vers  le  9^  jour  donc,  dans  un  grand 
nombre  (h'  cas,  la  phlébite  gagne  l'autre  mend)re  et  s'y  comporte 
connue  (hi  c^té  opposé. 

La  iVécpiencede  hi  l)ilatéralité  d(>  la  phlébite  des  chlorotiques  a 
frappé  tous  les  ol)servateurs.  En  hSO'i*  on  notait  déjà  7  cas  de  phlé- 
bite double,  sur  25  cas  de  |)hlébile  chez  les  chloroti(pu^s;  la  statis- 
tique actuelle  atteint  le  chitlre  de  25  cas,  sur  lesquels  8  fois  (notre 
cas  compris),  la  phlébite  fut  bilatéi'ale.  La  seconde  poussée  s'ac- 
compagne le  plus  liabiluellenu'ut  aussi  de  phénomènes  fébriles. 

L'évolution  de  la  |»hl('bite  des  chlorotiifues  est  en  général  rapide. 
Nous  avons  dit  (jue  les  douleurs  diminuaient  assez  vite,  il  en  est 
de  même  de  l'œdème  et  il  ne  semble  j)as  (pie  ces  phh'bites  traînent 
après  elles  cette  longue  suite  d'accidents  communs  aux  autres 
variétés  de  la  phlébite,  (lénéralement  donc  la  guérison  s'efîectue, 
conq)l('te,  détinitive.  malgi'é  l'aspect  souvent  menaçant  du  début. 
Parfois  cependant  on  a  pu  signaler  des  complications  d'endjolie 
pulmonaire  qui  même,  dans  certains  cas,  ont  })u  causer  la  mort. 
A  (juoi  faut-il  attribuer  c(!tte  funeste  prédisposition  signalée  par 
certains  auteurs?  L'cxttmsion  de  la  phlébite  à  tout  le  système  vei- 
neux du  mendjre  inférieur  y  est  certes  pour  quelque  chose,  mais 
il  V  a  peut-éti'c  aussi  une  autre  raison.  Nous  avons  fait  rcmarquei' 
que  Loblitéi-alion  vasculaire  était  généralement  suivie,  à  qu(dques 
jours  près,  d'une  chute  de  l'appareil  fébrile,  en  même  temps  que 
les  sympt(Mnes  locaux  s'atténuaient  rapidement.  Il  en  résulte, 
comme  nous  l'avons  dit  aussi,  une  extrême  diftîculté  à  maintenir 
les  malades  au  repos  et,  de  fait,  tous  les  accidents  ont  pu  être  impu- 
tables ;t  des  imprudences.  Cela  (^st  surtout  très  net  dans  le  cas 
célèbre  de  Laurencin%  où  la  malade  succomba  presque  subitement 
dans  un  accès  de  dyspnée. 

Nous  ne  quitterons  pas  ce  sujet  sans  faire  remarquer  ce  qu'il  y  a 
encore  d'obscur  dans  cette  question  de  la  phlébite  des  chloroti- 
ques. Nous  avons  déjà  indiqué  une  des  raisons  de  cette  obscurité. 

1.  Soc.  rnéd.  du  Nord,  11  mars  18!)2. 

2.  Laukkxcix,  Lyon  médical,  7  ocl.  1888,  p.  205. 
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(|ui  ii'sidc  dans  ri}:,ii()i;m('('  où  Von  csl  (l(^  l;i  iialurt'  vrai(3  do  la 
cliloi'osc  cl  de  SCS  dilIV'rciilcs  niodalilcs  |)alli()f2,"éniquos.  Nous  ajoii- 
Icroiis  (iiic  raiial()iiii(^  |)allK)logi(iiio  osl  à  [xmi  pivs  imioltc  sur  ce 
sujol  de  la  pliléltilc  cliloi'olicjuo,  ol  qiril  osl  in''('(>ssaii<'  d'atlondre 
do  nouveaux  ('(■laircissenicnls  do  oo  oôlô. 

Phli'bili's  (iDiillcHscs.  —  La  phlôhiti;  «^^oullouso  a  cW'  dôorito 
(l'une  l*a(,'on  magistrale  jtar  Pagel'  en  I88(i.  Avant  eel  auteur,  on 
avait  l'appoi'lé  déjà  des  observations  de  celte  alîoction,  mais  on 
croyait  la  goutte  incapable  de  les  («xpliqncr  et  Ton  mettait  invaria- 
blonioid  on  <'auso  \c  rlinmatisme-.  (Test  à  James  Paget  ((uc  revient 
le  mcrito  d'avoir  indiqué  le  rapport  entre  la  gonlle  et  les  compli- 
cations |)lilébiti(}nes.  et  d'avoir  (i\ô  les  cara;'lcres  principaux  des 
modalités  clinitpies  de  celles-ci.  —  Apres  lui,  Prescott  Ilewett'', 
TnckwolP  et  Owon  l{eos%  en  Angleterre,  Lancereaux''  et  Lecarché'' 
en  France,  élndièrent  à  leur  tour  ce  snjet,  sans  rien  modifier  des 
idées  avancées  pai'  Paget.  La  thèse  de  Viccaji%  publiée  en  1880, 
coordonna  les  laits  coimus.  Depuis  de  temps  on  a  peu  écrit  sur  la 
jiblébite  goutteuse  :  larticle  de  M.  Ilendn  dans  le  Dicllonnaire  en- 
cyclopédique (1881),  (juelques  observations  éparses  dans  divers 
l'ccueils,  constituent  toute  la  bibliographie  ressortissant  à  ce  sujet. 
Cependant  le  Congrès  tenu  en  1892,  àXoltingham,  par  TAssociation 
médicale  britannique,  entendit  une  communication  très  intéressante 
de  M.  Lorimer'"' (de  Buxton)  sur  la  phlébite  goullcnse.  L'auteur  rap- 
pella  à  nouveau  les  caractères  cliniques  de  l'aiïection,  mais  ne  se 
crut  pas  en  droit  d'en  spécifier  la  nature  pathogénique.  Récemment 
enfin,  (P'ttinger'"  a  résumé  la  question  dans  son  excellent  article 
du  Traite  de  médecine. 

Ces  quelques  données  bibliographiques  font  ressortir  ce  fait 
que  la  phlébite  goutteuse  a  été  surtout  étudiée  en  Angleterre;  cela 
n'a  rien  (pii  doive  nous  surprendre,  étant  donnée  la  frécpience  de 

1.  .Iamks  I'agkt,  St.-fUnIh.  [losp.  Hep.,  ISliCi,  t.  II,  paj,^'  S.'.  —  Clinical  Lccliires  and 
EssaijK,  187i. 

'2.  Voirnotaimnoiil  unoohsorvnlioiidoln  tlif''sefleCliaiiip()uill()ii(l';ii'is,186il,  laquelle, sous 
le  tilrc  lUtuiiialismr  (/oiilleu.r.  —  l'hlébilr,  a  trait  à  une  iililébilc  goutteuse  manifeste. 

.".    l'itKSCOTT  IIkwktt. 

}.  TucKWKi.i.,  Sl.-Uarlh.  Ilosp.  Hep..   ISTL 

h.  OwKN  Heks,  Diel.  Méd.  Joiirn..  IS77. 

fi.  LvNCEUKAUX,  .iiial.  palhol. 

7.  I.KConciiK,   Trnilé  Ihrnrifjiie  el  pratique  de  la  ffou/le.  1884. 

8.  ViccAji,  Des  p/tléhiles  rhumalismalcs  et  goutteuses,  l'ai'is.  1880. 
!>.  Assoeiat.  Médie.  lirilanniijue.  .\oùt  18'J'2,  in  Se/ii.  méd..  p.  Ô27. 

10.   Traite  de  Médecine,  t.  V,  p.  KO. 
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la  goiiltc  dans  ce  pays,  mais  les  observations,  rares  an  début,  se 
multiplient  depnis  que  l'on  a  appris  à  connaître  la  maladie. 

La  phlébite  peut  se  développer  chez  les  goutteux  en  état  de  crise 
ou  bien  dans  l'intervalle  des  accès,  ou  bien  encore  elle  peut  appa- 
raître chez  les  goutteux  héréditaires,  en  puissance  pour  ainsi  dire, 
comme  manifestation  première,  unique  quelquefois  de  la  maladie. 
Ces  modalités  diverses  ont  été  bien  indiquées  par  Paget  en  1874. 

Fréquemment  la  phlébite  survient  comme  complication  de  la 
goutte  articulaire,  au  milieu  de  l'accès,  ou  encore  plus  souvent 
longtemps  après  son  début,  alors  que  la  goutte  semble  vouloir 
quitter  les  articulations  j)onr  frapper  tel  ou  tel  viscère  Parfois 
aussi  l'apparition  de  la  phlébite  délivre  les  articulations  des  mani- 
festations goutteuses  qui  les  affectaient. 

Dans  d'autres  cas  la  phlébite  apparaît  chez  un  goutteux  entre 
deux  accès  de  goutte,  alternant  pour  ainsi  dire  avec  eux;  mais  le 
plus  souvent  alors  on  voit  que  le  sujet  n'était  pas  complètement 
indemne  de  manifeshitions  goutteuses,  et  l'on  note  dans  ces  cas 
la  fréquence  d'accidents  dyspepticjnes  persistants. 

11  peut  arriver  enfin,  avons-nous  dit,  que  la  phlébite  apparaisse 
chez  un  malade,  goutteux  d'apparence  ou  par  hérédité,  sans  que 
la  maladie  se  soit  jamais  manifestée  par  des  accidents  articulaires. 
Tantôt  c'est  un  sujet  qui,  sujet  à  des  accès  de  coliques  néphritiques. 
voit  tout  à  coup  les  crises  s'espacer  alors  qu'apparaissent  des 
poussées  de  phlébite  (obs.  Hartmann)  '  ;  tantôt  c'est  un  dyspeptique, 
fds  de  goutteux,  qui  présente  des  accidents  phlébitiques  bizarres, 
lesquels  seront  à  la  longue  suivis  de  goutte  articulaire  manifeste. 

Quoi  qu'il  en  soit,  lorsqu'elle  apparaît,  la  phlébite  goutteuse 
peut  être  reconnue  à  des  caractères  spéciaux,  qui  ne  permettent  pas 
d'en  méconnaître  longtemps  la  nature.  Ces  caractères,  signalés 
déjà  par  Paget,  admis  par  Lancereaux,  Tuckwell,  et  de  nouveau 
mis  en  relief  par  Lorimer,  sont  les  suivants  :  r  distribution  symé- 
trique de  la  phlegmasie;  2"  tendance  à  la  métastase  et  à  la  réci- 
dive; 3"  absence  de  suppuration;  4°  localisation  de  l'inflamma- 
ion  aux  veines  superficielles,  plutôt  qu'aux  veines  profondes; 
5°  coloration  rouge  foncé  de  la  peau  ;  6°  dureté  et  sensibilité  à  la 
pression  de  la  veine  enflammée. 

La  phlébite  est  plus  fréquente  aux  membres  inférieurs  que  par- 

1.  Hartmann,  hi  Broca,  loc.  cit. 
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loiil  ailIiMirs,  mais  clic   pciil  |)arfois  s'cloiulro  aux  veines  du  hras 
el  cela   csl  moins  rare  (|tie  poiii'  louU*  aiilre  espèce    (l(^  pliléhile. 
li'iiillammalioii  vciiieiise  a[)pai'ait  assez  soudaiiuMncnl,  souvenl  au 
milieu  dun  léger  élal  tébrile;  elle  se  cai'actérise  tout  d'abord  par 
une  douleur  vivo  siégeant  très  hahiluellement  sur  une  des  veines 
saphènes.  Si  l'on  examine  le  membre  à  ce  moment,  on  s'aperçoit 
qu'il   est   peu  ou   pas  œdématié  et  que    la    douleur    est  surtout 
exquise  au  mollet  ou  bien  à  la  cuisse,  vers  sa  partie  inférieure  et 
interne.  Les  douleurs  s'exaspèrent  spontanément  la  nuit,  comme  la 
goutte  elle-même  ;  la   moindre  pression,   les  frôlements  les  plus 
légers  déterminent  une  exacerbation  vive  des  douleurs.  Si  cepen- 
dant on  regarde  la  veine  de  plus  près,  on  s'apercevra  qu'elle  repose 
au  milieu  de  tissus  un  peu  infiltrés  d'œdème,  comme  empâtés  et 
dune  coloration  pâle,  souvent  un  peu  livide.  Cette  infiltration  est 
dure  au  touclier  et  l'on  s'aperçoit  vite  que  cette  sensation  de  fer- 
meté n'est   pas  due  uniquement  à  l'oblitération  veineuse,   mais 
surtout  à  l'infiltration  des  tissus  dans  son  voisinage;  parfois  encore 
on  remarque  quelques  petites  veines  distendues  superficiellement 
sous  la  peau,  et  tout  cet  ensemble  rappelle  absolument  les  pliéno- 
mènes  subjectifs  et  objectifs  qui  accompagnent  la  goutte  articu- 
laire. Le  lendemain  la  maladie  se  sera  étendue,  soit  à  une  autre 
portion  isolée  de  la  même  veine,  soit  à  une  portion  correspondante 
de  la  veine  du  enté  opposé.  «  Ces  phénomènes,  dit  fort  justement 
Paget,  témoignent  d'une  disposition  évidente  à  la  métastase  et  à 
la  symétrie;  ils  me  paraissent  militer  fortement  en  faveur  de  cette 
opinion,    à  savoir   que   la   maladie  essentielle  et  primitive  n'est 
pas  une  coagulation  du  sang,  mais  une  inflammation  partielle  des 
parois  veineuses.  »  Dans  certains  autres  cas,  la  phlébite  gagne  les 
veines   profondes,   elle  finit    par  déterminei"  l'oblitération  de  la 
fémorale,  et  alors  on   voit  apparaître  les  phénomènes  habituels  de 
la  phlegmalia  alba  dolens,  avec  un  œdème  rosé  de  la  peau  et  des 
douleurs  particulièrement  vives.  D'autres  fois   enfin,  la  phlébite 
semble  courir  d'une  façon  })lus  capricieuse  encore,  afiectant  tour 
à  tour  les  veines  du  membre  inférieur,  celles  des  bras,  puis  les 
jugulaires,  etc.,  à  la   façon  de   véritables   phlébites   infectieuses 
(Wolfncr').  Ces  phlébites  que  l'on  pourrait,  par  analogie,  appeler 


1.  W01.F.NKR,  Bol.  Kliii.    Wocli.,   1889.  Ein  Fall  voit  mulliplcr   Vciicnthroiiibose  bel 
Fettleibigkcit,  page  837. 
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toxi(iuos,  constiliKMit  co  ([ue  Laucorcaux  a  désigné  justement  sous  le 
nom  (le  «  [)hlébiles  ambulantes  ». 

Un  autre  earaetère,  sur  lequel  nous  avons  déjà  a|)[)elé  l'attention 
€t  que  tous  les  auteurs  mettent  en  relief,  c'est  la  fréquence  des 
récidives  pliléhitiques  :  «  les  veines,  dit  Paget,  conservent  vraisem- 
blablement une  grande  susceptibilité  ».  Viccaji,  puis  plus  tard 
Mélieux,  ont  lappelé  de  nombreux  exemples  de  cette  récidive.  Elle 
se  fait  souvent  sans  cans:*  appréciable,  parfois  sous  rinfluence  d'iui 
léger  traumatisme.  Un  malade  dont  noti'e  ami  le  docteur  Springcr 
nous  a  communiqué  l'observation,  après  avoir  eu  une  première 
poussée  de  pblébite  à  la  suite  d'une  coli(pie  népbrétiqne,  subit  une 
poussée  nouvelle  dans  la  même  veine,  à  l'occasion  d'une  chute 
sur  le  genou.  On  peut  dire  en  réalité  que  tout  goutteux  qui  aura 
<'u,  au  milieu  d'une  crise  articulaire,  une  complication  pblébitique. 
sei-a  exposé  à  en  présenter  de  nouvelles  à  l'occasion  des  attaques 
de  goutte  ultérieures. 

On  comprend,  sans  (piil  soit  utile  d'y  insister  longuement, 
quelle  connexion  s'établit  entre  cette  question  des  phlébites  gout- 
teuses récidivantes  et  celle  de  la  j)hlébite  chez  les  variqueux.  Le 
même  état  diathésiciue  provo((ue  la  formation  des  varices  et 
l'éclosion  de  la  goutte,  et  bien  des  observations  de  jdib'bite  peuvent 
être  rattachées  indilleremmeiit  à  l'une  de  ces  deux  causes,  locale 
ou  générale.  C'est  ce  dont  on  se  convaincra  facilement  en  lisant 
le  mémoire  de  Broca,  ancjuel  nous  avons  déjà  fait  allusion,  (let 
auteur  laisse  en  suspens  la  question  de  savoir  si  la  goutte  n'a  pas 
été  par  elle-même  la  cause  première  des  phlébectasies,  dont  plus 
tard  elle  })rovoquera  si  facilement  l'inflammation.  Cela  est  pos- 
sible, mais  la  démonstration  en  est  diflîcile.  Il  suffit  en  tous  cas  de 
savoir  que  so\ivenl  les  phlél)ites  spontanées  récidivantes  chez  les 
variqueux,  goutteux  avérés  ou  non,  constituent  un  des  «  petits  acci- 
dents de  la  goutte  ». 

L'évolution  de  la  phlébite  des  goutteux  n'offre  rien  de  bien 
spécial  en  dehors  de  la  soudaineté  et  de  la  diversité  de  ses  mani- 
festations. Certains  auteurs,  Viccaji  entre  autres,  ont  trop  insisté 
sur  la  complication  possible  par  embolie  :  «  L'embolie  pulmonaire, 
dit  Viccaji,  est  en  quelque  sorte  la  règle  dans  la  phlébite  goutteuse.  » 
Lorimer  ne  signale  d'accident  mortel  qu'une  fois  sur  douze  cas  de 
phlébite  goutteuse.  Cette  proportion  est  plus  acceptable.  11  est 
évident,  a  priori,  que  la  phlébite  des  goutteux,  avec  ses  allures 
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(•a|)ii('i(Misos,  sa  IciKlaiict'  à  la  ivcidivi',  oflVo  plus  que  loiil  aiilri!  à 
IViiiholie  lOrcasioii  do  so  inaiiircshM-,  mais  si  Ton  essaye  d'établir 
la  stalisli(jiie  de  ces  aeeidenls,  on  aii'ivc;  à  e()ii|)  sur  à  des  erreurs 
grossières.  L(>s  cas  où  la  |)hlél)ite  a  suivi  réj^ulièrenienl  sou  cours 
ne  soûl  pas  lObjel  duue  couuuuuicali(Mi  s[)éciale  de  la  part  de 
raul(>ur  (pu  les  a  observés,  il  eu  va  tout  ditTéreiuuKMit  avec  les 
cas  suivis  de  couiplicalious  euibolicpies.  Si  l'ou  ue  tient  pascouiple 
de  ce  (ail  ou  arrivera  à  des  évaluations  siugulièreuicul  inexactes. 

Quoi  (pi'il  eu  soit,  depuis  les  observations  restées  classiques  de 
Tuckwidl  cl  (le  Paget,  on  a  l'apporté  de  nouveaux  exemples  d'(un- 
bolie  })nhnonaire  cliez  les  goutteux  (borinu-r,  Para).  Géuéralement 
celle-ci  procède  eu  plusieurs  temps  ;  tout  dabord  ou  constate  ([uel- 
(pies  pbénomènes  dyspuéiques,  avec  i)oiut  de  C(Mé,  expectoratiou 
sanglanle,§puis  les  accidents  peuvent  eu  reslei' là  (obs.  de  Para)', 
ou  bien  à  (pud(pi(îs  jours,  à  quelques  années  même  de  distance,  à 
l'occasion  d'une  nouvelle  poussée  de  pblébite,  de  nouveaux  caillots 
se  détacbeut,  et  il  n'est  pas  rare  de  voir  alors  la  mort  survenir 
au  milieu  de  troubles  aspbyxiques  déterminés  par  une  embolie 
volumineuse.  Certains  auteurs  ue  sont  pas  éloign(''S  de  penser  que 
l'endiolie  pulmonaire,  causée  par  une  pblébite  souvent  méconnue, 
pourrait  constituer  une  des  formes  de  la  goutte  rétrocédée.  Il 
parait  bien  évident,  à  lire  la  descri})tiou  donnée  par  Garrod%  que 
(pielques-uns  des  accidents  de  cette  dernière  peuvent  être  imputa- 
bles à  un  processus  embolique. 

Sur  ce  point  et  d'autres  encore  coiu-ernant  la  phlébite  goutteuse, 
nous  sonnues  forcés  d'attendre  des  l'cnseignements  complémcn- 
laires  que  l'anatomie  pathologique  ne  peut  que  diftlcilement  nous 
fournir,  b'anatomo-pathologiste  n'a  malheureusement  pas  accès, 
en  France  tout  au  moins,  dans  le  milieu  où  sévit  la  goutte. 

1.  V\n\,  France  mrdicnle,  27)  pn\.  1891. 
'2.  Garrod,  La  govttc,  1876. 
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ÉTUDE    ANATOMO   PATHOLOGIQUE 

A.  —  Phlrbito  aseptique. 

L'anatomic  pathologique  do  la  phlébite  aseptique  est  assez  mal 
connue.  Ses  lésions,  d'ailleurs,  peuvent  se  réduire  à  deux  types 
représentés,  l'un  pai-  la  saignée,  l'autre  par  la  ligature. 

On  sait  que  la  plaie  de  la  veine  déterminée  par  la  saignée  guérit 
avec  une  grande  rapidité,  et  que  le  cours  du  sang  se  i'ét;d)lit  au 
bout  de  très  peu  de  temps.  On  sait  aussi,  d'autre  i)art,  que  la  liga- 
ture des  veines  est  habituellement  suivie  de  la  formation  d'un 
caillot,  mais  on  connaît  peu  les  phénomènes  intimes  qui  se  passent 
dans  les  parois  des  veines  atteintes  par  le  fil. 

MM.  Cornil  et  Ranvier,  parlant  du  mode  de  cicatrisation  de  la 
plaie  veineuse  à  la  suite  de  la  saignée,  s'expriment  ainsi  :  «  H  est 
probable  que  la  réunion  de  la  veine  se  fait,  comme  celle  du  tissu 
conjonctif  de  la  peau,  par  l'interposition  entre  les  lèvres  de  la  plaie 
d'un  tissu  conjonctif  embryonnaire  et  par  son  organisation  en  tissu 
conjonctif  ordinaire  ».  Ces  auteurs,  comme  on  le  voit,  n'attachent 
qu'une  importance  très  minime  à  la  production  d'un  caillot.  Nous 
pensons,  pour  notre  part,  qu'en  ellct  le  caillot  ne  joue  qu'un  rôle 
tout  à  fait  secondaire  dans  la  cicatrisation  des  plaies  veineuses;  il 
obture  la  solution  de  continuité  et  empêche  momentanément 
l'hémorrhagie,  mais  il  ne  prend  pas  part  à  la  réparation  du  vais- 
seau. 

Nous  avons  cherché  à  reproduire  expérimentalement  les  phéno- 
mènes qui,  après  une  plaie  ou  une  ligature  d'une  veine,  aboutis- 
sent à  la  cicatrisation  du  vaisseau  ainsi  atteint. 

Les  expériences  que  nous  avons  instituées  avaient  en  vue  la  solu- 
tion de  plusieurs    problèmes.   Il    s'agissait   d'étudier   ce  qui   se 
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passe  l()rs(|U(>  l'on  |tr()v<)(|ii('  sur  la  paroi  iiilciiK^  des  veiiios  un 
trauuialisuio  as('|)li(iuo,  et  cela  eu  laisaul  vaiier  les  condilious  de 
japidité  de  passage  du  sang,  eu  raleulissaut  ou  iulerceplaut  la 
eireulaliou.  Vai  deuxième  lieu,  uous  voulions  nous  reudrci  compte 
(lu  mode  de  rt'pai'ation  du  vaisseau  à  la  suite  de  lésions  intéressant 
les  luui(pies  veineus(>s  dans  leur  totalité.  Knliii,  dans  ces  dilïe- 
renles  recherches,  il  lallait  ne  pas  négligei'  le  rôle  joué  par  l'état 
diulégrité  ou  d'altération  de  la  tunique  externe  ou  nourricière  du 
vaisseau. 

Nous  pratiquâmes  à  plusieurs  reprises  sur  le  chien  les  expé- 
riences suivantes  :  après  avoir  dénudé  aussi  peu  que  possihle  une 
des  grosses  veines,  iemorale  ou  humérale,  de  façon  à  mettre  à 
nu  la  veine  princi])ale  et  nue  collatérale,  imns  introduisions  par  la 
collatérale  un  iil  d'acier  dont  la  pointe,  aiguisée  linement,  était 
stérilisée  au  préalahle,  et  nous  promenions  l'instrument  sur  la 
paroi  interne  de  la  veine  principale  après  avoir  eu  soin  d'inter- 
rompre le  cours  du  sang.  La  collatérale  étant  liée  aussi  haut  que 
possihle,  nous  laissions  le  sang  pénétrer  à  nouveau  dans  le  vais- 
seau. Chez  le  même  animal  la  même  opération  était  pratiquée  sur 
les  quatre  grosses  veines,  et  celles-ci  étaient  ensuite  réséquées  à 
des  intervalles  divers  (2  h.,  2i  h.,  i  jours).  Les  segments  recueillis 
(l'émorale  gauche)  étaient  immédiatement  ouverts,  étalés  sur  un 
liège  et  soumis  à  la  dessiccation.  Il  est  à  remarquer  que  les  trau- 
matismcs  ainsi  déterminés  sont  toujours  moins  profonds  qu'ils  ne 
le  paraissent,  malgré  le  soin  qu'on  a  pris  d'appuyer  l'extrémité  de 
la  pointe  d'acier  aussi  profondément  que  i)ossihle  sur  la  paroi 
interne  du  vaisseau.  Sur  le  segment  veineux,  enlevé  au  hout  de 
deux  heures,  aucune  trace  de  caillot  n'apparaissait  ;  à  l'œil  nu  on 
n'apercevait  aucun  vestige  d'éraillure  de  la  veine.  Cependant  à 
l'examen  microscopique  on  pouvait  constater  qu'en  dillerents  points 
lépithélinm  avait  disparu,  que  la  lésion  pénétrait  habituellement 
jusqu'à  la  tunique  moyenne;  dans  ce  dernier  cas  alors,  la  surface 
(le  la  veine  était  recouverte  d'un  dépôt  llhrineux  contenant  quel- 
ques globules  rouges  et  surtout  des  globules  blancs.  Ce  caillot  élé- 
mentaire répondait  bien  aux  caractères  du  thrombus  blanc  de 
Zahn,  du  thrombus  par  précipitation  de  Ilayem'.  Le  segment 
veineux,  recueilli  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  était  également 

1.  Voir  IIayem.  Du  saïuj,  p.  2'22. 
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tout  à  fait  libiv;  à  viii  oxaincii  iiiinuticuxoii  voyait  quelques  petites 
érosions  superficielles  du  vaisseau,  et  à  leur  pourtour  la  paroi 
interne  présentait  une  rougeur  inaccoutumée;  on  distinguait  quel- 
ques petits  vaisseaux  se  dessinant  nettement  sur  cette  surface,  mais 
on  pouvait  à  peine  relever  la  présence  de  stries  fibrineuses  ne  méri- 
tant même  pas  le  nom  de  caillot.  Au  microscope  on  constatait  une 
vascularisation  excessive  de  la  tuni(|ue  externe  avec  dilatation  des 
vaso-vasorum  ;  mais  on  ne  pouvait  les  voir  se  pi'olouger  dans  la 
tunique  interne.  Les  éléments  cellulaires  étaient  gonflés,  en 
même  lenqis  (juapjtaraissaieut  des  cellules  rondes  aux  confins  des 
pertes  de  substance.  Le  dépôt  librineux  persistait  ultérieurement 
avec  ses  caractères,  sans  aucune  augmentation  de  volume;  quel- 
ques-uns des  élémeids  (|u"il  coiileuait  semblaient  en  continuité  par- 
faite avec  des  éléments  ((dlulaires  identi(jues  proliférant  de  la 
tunique  interne.  Au  quatrième  jour  la  veine  était  complètement 
réparée,  on  ne  nitrouvait  aucinie  (race  d'altération;  toute  coagu- 
lation avait  disparu.  L'étude  attentive  de  ce  fait,  l'importance  du 
travail  pblegmasique  dans  la  couclie  interne  et  de  la  dilatation 
vasculaire  dans  la  couche  externe,  la  constitution  du  dépôt  fibri- 
neux,  sa  non-augmenlatiou  au  monuMit  où  le  travail  de  la  veine 
est  à  son  maximum,  sa  dispai'ition  rapide  enlin,  tout  nous  indique 
que  datis  ces  lésions  légères  de  veines  la  réparation  se  fait  aux 
dépens  du  vaisseau  et  non  par  l'intermédiaire  d'un  caillot  intra- 
vasculaire. 

Mais  il  y  a  plus,  et  dans  plusieurs  de  nos  expéi'iences  il  nous  est 
arrivé  de  ne  constater  aucun  dépôt  fibrineux,  aucun  caillot  sur  la 
surface  de  veines  ainsi  lésées.  C'est  ce  (jui  arrive  par  exemple 
lorsqu'au  lieu  de  traumatiser  une  veiru^  de  la  façon  ([ue  nous 
avons  indicjuée,  on  pratique  une  cautérisation  avec  une  pointe 
d'acier  rougie,  en  ayant  soin  d'intercepter  le  cours  du  sang. 
L'eschare  superficielle  ainsi  produite  peut  ne  pas  se  recouvrir  de 
caillot  et  la  veine  se  répare  alors  à  ses  propres  fi-ais.  Cette  consta- 
tation a  été  faite  par  Eberth  et  Schimmelbusch ',  qui  concluent 
de  leurs  expériences  que  les  lésions  veineuses  ne  déterminent  pas 
forcément  la  formation  d'un  caillot. 

Nous  entreprîmes  alors  de  déterminer  des  lésions  plus  pro- 
fondes du  vaisseau,  et  pour  cela  nous  pratiquâmes  des  ligatures 

1.  Ei!i:nTii  i:t    Schimmelbuscii,  Die    Jlirombosc  iiach  Vcrsuchcn  iiiicl  Leichcnbefiduleii, 

StultKiirt,  1885. 
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l(Mii|>()r;iir(>s.  iNoiis  a|»i)li(iui()ns  sui'  la  veine  iiii  (il  de  calmil  très 
seii é  (|ne  nous  laissions  en  place  cin(|  à  dix  niiimles  el  ([uo.  nous 
levions  au  bout  de  ee  temps.  Dans  ces  conditions  nous  observâmes 
encore  les  mêmes  pbénomènes.  c'est-à-dire  Texisteuce  d'une  coagu- 
lation supcrlicielle,  j)ariétale.  non  persistante,  disparaissant  très 
raj)idtMnent.  Dans  ces  cas  raltérati')u  delà  veine  iïitéressait  presque 
toujours  la  tunique  "moyeiuie.  (^ela  nCmpècIiait  pas  ((u'au  troisième 
joui'  toute  trace  de  lésion  avait  disj)aru  el  cpie  la  veine  était  entiè- 
renuMd  réparée.  Nous  n'avons  pas  besoin  d'ajouter  ([ue  toutes  ces 
cxpéiienees  étaient  faites  dans  des  conditions  d'asepsie  absolue. 

Il  résultait  donc  de  ces  reebercbes  ({ue  la  réparation  d'une  veine 
ne  nécessil(^  |)as  le  dépùt  d'un  coagulum;  celui-ci  peut  apparaître 
ou  non.  il  n'a  auciai  rôle  etïectif  dans  le  travail  de  cicatrisation; 
il  se  manifeste  surtout  aux  j)oints  où  la  lésion  veineuse  piésenlc^ 
(pu^bpie  irrégularit(''  de  sui'l'ace  (extrémités  et  contours  de  la  j)erte 
de  substance)  et  il  disparaît  dès  les  premiers  jours.  Telles  furcMil 
nos  pr(Mnières  conclusions  sur  l'évolution  de  la  plilébite  asep- 
tique. KUes  nous  conduisirent  à  d'autres  reebercbes. 

Convaincu  de  l'importance  du  rôle  nourricier  de  la  tunique 
externe,  nous  essayâmes  de  déterminer  sur  celle-ci  des  lésions 
telles  (pie  la  réparation  du  vaisseau  en  fut  notablement  gênée.  Mais 
les  écueils  étaient  nondjreux;  la  dénudation  complète  d'une  veine 
facilite  l'apparition  des  accidents  septiques,  elle  empécbe  une 
réunion  rapide;  d'autre  part  elle  est  diftlcile  à  effectuer  sur  une 
grande  étendue  et  le  retour  de  la  circulation  pariétale,  grâce  aux 
rapports  avec  les  tissus  voisins,  se  fait  avec  une  très  grande  rapi- 
dité. Les  difficultés  opératoires  sont  donc  très  grandes.  Nous  opé- 
râmes de  la  façon  suivante  :  Après  avoir  déinidé  sur  \uie  grande 
étendue  la  veine  fémorale  d'un  cbien,  nous  isolâmes  la  veine  des 
tissus  voisins  par  une  couche  mince  d'ouate  stérilisée  et  nous 
pratiquâmes  la  ligature  comme  nous  avions  l'babitude  de  le  faire. 
Dans  ces  conditions  les  coagulations  pariétales  nous  ont  toujours 
paru  plus  étendues  et  plus  persistantes;  la  réparation  du  vaisseau 
se  fait  aussi  plus  lentement;  les  résultats  sont  d'ailleurs  identiques 
à  ceux  déjà  obtenus  par  Durante  en  1872,  (pii  a  ainsi  montré  1(> 
rôle  considérabl(>  joué  par  les  vasa-vasorum  sur  la  nutrition  des 
parois  de  la  velue.  Nous  n'y  insisterons  pas  plus  longuement.  Il  est 
cependant  impossible  de  ne  pas  noter  que  les  altérations  de  la  paroi 
veineuse,  telles  qu'on  les  voit  dans  les  veines  des  variqueux,  rcn- 
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dent  compte  de  la  fréquence  des  coagulations  que  déterminent 
chez  ces  sujets  les  phlébites  même  aseptiques.  Ces  coagulations, 
ces  oblitérations  surtout  sont  moins  fréquentes  chez  les  femmes 
enceintes,  car  chez  elles  les  lésions  des  parois  des  veines  sont  moins 
profondes. 

B.  —   Phlcbilc  septiquo  ou  infectieuse. 

Les  phlébites  aseptiques  se  terminent  par  guérison  complète  ou 
par  oblitération  adhésive;  les  phlébites  septiciues  dont  il  nous  reste 
à  examiner  les  lésions  peuvent  guérir  de  même  façon,  mais  elles 
ont  en  plus  un  mode  de  terminaison  qui  leur  est  propre  :  c'est 
la  terminaison  pai'  suppuration,  dillusc  ou  localisée.  Celle-ci  est, 
en  effet,  bien  spéciale  à  cette  sorte  de  phlébite,  car  elle  peut  se 
relrouver  à  tous  les  degrés  de  Tinfection  scptique;  nous  avons  vu, 
dans  notre  étude  clinique,  que  parfois  les  phlébites  à  septicité  très 
atténuée  pouvaient,  sous  certaines  iniluenccs,  recouvrer  leur  nature 
infectieuse  en  s'accompagnant  de  suppurations,  d'abcès,  etc.  Les 
exemples  ne  manquent  pas  dans  la  phlébite  puerpérale,  mais  nous 
savons  aussi  que  certaines  phlébites  des  maladies  aiguës  ou  des 
cachexies  peuvent  parfois  révéler  de  la  même  façon  leur  origine 
septique. 

Lorsque  la  phlébite  est  Injpcrscpfkjue,  quand  elle  est  la  mani- 
festation la  plus  expressive  de  l'infection  purulente,  il  ne  se  produit 
habituellement  pas  de  caillot  intra-veineux;  on  constate  les  lésions 
d'une  phlébite  suraiguë  avec  ou  sans  infiltration  purulente  des 
parois.  Quand  la  phlébite  est  l'expression  d'une  septicémie  à  viru- 
lence atténuée,  la  veine  s'oblitère  fréquemment.  Une  faut  cependant 
pas  croire  que  la  coagulation  intra-veineuse  et  la  suppuration  s'ex- 
cluent réciproquement,  et  dans  les  cas  intermédiaires  à  ceux  que 
nous  avons  pris  comme  types,  on  peut  trouver  à  la  fois  un  caillot 
dans  les  veines  et  du  pus  dans  le  tissu  cellulaire  péri-veineux.  C'est 
ce  que  l'on  observe  si  fréquemment  dans  certaines  phlébites  vari- 
queuses, c'est  ce  que  Ilervieux  dit  avoir  constaté  parfois  dans  la 
phlegmatia  des  accouchées.  Parfois  enfin,  et  ces  cas  méritent  que 
nous  les  retenions,  l'oblitération  d'une  veine  est  consécutive  à  un 
travail  suppuratif  externe;  c'est  ainsi  que  la  veine  axillaire  peut 
s'oblitérer  lorsqu'il  y  a  un  phlegmon  de  la  région. 
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l/aiialoinio  palliologique  des  phlébites  hypersepliques  se  fait  sur 
le  vivaiil,  et  nous  a  vous  relaté  daus  uotic  étude  ('lini(jueraspe(;l  des 
veiues  ainsi  alteiules.  C'est  surtout  daus  les  aueicus  auteurs  que 
l'on  trouvera  des  dcseriptions  qui  se  raj)p()rteutà  ce  sujet,  et  la  lec- 
ture des  travaux  de  Cruveilhier,  de  Vclpeau  et  de;  Sédillot  est  sur 
ce  i)oiut  des  [)liis  instructives.  On  peut  encore'  aujourd'hui  retrou- 
ver parfois  des  cas  analogues  à  ceux  qu'ont  décrits  (;es  auteurs, 
mais  cela  est  limité  presque  exclusivement  à  la  puerpéralité.  Dans 
liniectiou  j)uerpéi'ale,  en  elVet,  on  trouve  les  types  divers  de  phlébite 
purulente  et  cela  était  si  fréquent  jadis  que  les  auteurs,  llervieux 
et  Siredey',  continuèrent  de  donner  à  la  septicémie  puerpérale 
1(>  nom  d(!  phlébite,  alors  (jue  celle-ci  ne  convenait  déjà  plus  à  la 
septicémie  chirurgicale.  Les  descriptions  sont  toujours  les  mêmes 
et  les  auteurs  s'étendent  longuement  sur  l'aspect  extérieur  de  la 
veine,  dépolie  à  son  intérieur,  infiltrée  de  toutes  parts,  plus  ou  inoins 
remplie  d'un  pus  quelquefois  louable,  d'autres  fois  gangreneux, 
avec  des  débris  incomplets  de  caillots.  «  On  trouve,  dit  Siredey 
dans  une  de  ses  observations,  au-dessous  de  la  trompe  gauche,  une 
veine  énormément  dilatée,  d'un  demi-centimètre  de  diamètre  envi- 
ron, et  qu'on  peut  suivre  jusqu'au  moment  où  elle  se  jette  direc- 
tement dans  la  veine  cave,  au  niveau  du  pilier  droit  du  diaphragme. 
En  l'incisant  on  trouve  la  membrane  interne  dépolie,  irrégulière, 
gris  verdàtre  ;  elle  contient  des  grumeaux  fibrineux  peu  adhérents, 
baignés  de  pus,  et  l'on  arrive  en  descendant  jusque  dans  la  paroi 
utérine.  »  Les  caillots  sont,  avons-nous  dit,  presque  toujours  parié- 
taux, et  se  présentent  sous  forme  d'un  bouillie  puriforme,  peu 
adhérente;  parfois,  en  de  certains  points,  une  coagulation  plus 
ferme,  plus  intimement  unie  à  la  veine,  empêchera  le  travail 
suppuralifde  s'étendre  au  loin.  Il  peut  arriver  alors  que  la  veine 
soit  comme  cloisonnée  par  des  caillots  qui  interrompent  le  cours 
du  sang;  c'est  dans  ces  cas  surtout  que  le  processus  septique, 
s'exercant  plus  profondément  dans  les  parois  de  la  veine,  déter- 
minera l'ulcération  de  celles-ci  et  parfois  les  confondra  avec  le 
tissu  cellulaire  péri-veineux  dans  un  abcès  })hlegmoneux  unique 
(Artu)^  Daus  d'autres  cas,  enfin,  la  veine,  suppurée  ou  non  à  son 
intérieur,  se  trouvera  isolée  à  la  longue  des  tissus  voisins  également 
enflammés,  et  c'est  alors   que    l'on   pourra    observer   ces   foyers 

l.  SiBEDEY,  Les  mnladies  piterjirrnlcs,  1884.  [i.  58}, 
'2.  Artu,  De  l'ukéralion  des  veiues.  Th.  Paris,    1877. 
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niulliplcs  (le  périphlébite,  comme  cela  s(>  voit  surtout  à  la  suite  de 
certaines  phlébites  vaiiqneuses. 

L'anatoiuie  microscopique  de  ces  phlébites  a  été  bien  établie  par 
Koster,  Arlu,  Cornil  et  Ranvier.  Ces  auteurs  insistent  sur  le  rôle 
considérable  joué  par  linfiltration  du  tissu  conjonctif  de  la  veine; 
elle  est  manifeste  et  précoce  dans  les  cas  oi^i  la  phlébite  s'est 
propagée  de  proche  en  proche  |)ar  l'intermédiaire  du  courant 
sanguin,  et  son  rôle  est  si  important  que,  quand  rinflammation 
s'est  propagée  de  dehors  en  dedans,  elle  est  le  premier  phénomène 
qui  annonce  la  participation  de  la  veine  au  processus  phlegma- 
siquc.  «  Lorsque,  dans  une  plaie,  le  tissu  conjonctif  de  la  mem- 
brane externe  d'un  vaisseau  participe  à  l'inflammation,  on  le  voit 
iufdtré  de  cellules  embryonnaires  et  de  globules  de  pus  »  (Cornil  et 
llanvier,  t.  I,  p.  62*2).  —  Rapidement  les  leucocytes  envahissent 
les  parois  veineuses,  quand  rinflammation  se  propage  vers  l'inté- 
rieur du  vaisseau,  et  ils  gagnent  bientôt  la  couche  profonde  de  la 
tnni({ue  interne.  Les  cellules  endoihéliales  se  gonflent  et  desqua- 
ment rapidement.  Le  processus  peut  être  plus  facilement  suivi  dans 
le  cas  où  l'inflammation  procède  ainsi  de  dehors  en  dedans; 
quand  la  veine  est  directement  envahie  de  proche  en  proche,  l'infil- 
tration par  les  leucocytes  est  difl'useet  confond  les  diverses  couches 
de  la  i)aroi.  Nous  savons  que  Doléris,  puis  et  sni'tout  Widal  ont  ren- 
contré des  germes  pathogènes  abondants  au  sein  de  ces  phlébites 
hyperseptiques  dont  la  frécpience  diminuera  de  jour  en  jour. 

Les  phlébites  à  septiccniie  disci'ètc,  on  à  virulence  al f é rua' e,  n'ont 
pas,  nous  l'avons  vu  eu  clinique,  la  marche  rapide ,  parfois 
foudroyante  de  ces  phlébitiques  hyperseptifjues.  Ce  sont  ces  phlé- 
bites que  l'on  avait  détaché  du  groupe  général  des  phlébites,  pré- 
tendant qu'elles  n'étaient  que  secondaires  à  une  thrombose  spon- 
tanée et  i)rimitive  du  sang.  C'était  la  part  que  Virchow  avait  cru 
pouvoir  distraire  de  l'œuvre  de  Cruveilhier.  La  clinique  nous  a 
montré  que  la  distinction  établie  par  Virchow  ne  paraissait  plus 
légitime.  L'anatomie  pathologique  ne  pourra  que  nous  confirmer 
dans  cette  opinion. 

L'anatomie  pathologique  nous  a})prend  en  elfet  que  la  phlébite 

1.  Tout  récemment  eiicoro,  à  la  Société  de  Médecine  interne  de  Derlin  (séance  du 
15, janvier  1894),  M.  Litten  a  rappelé  la  fréquence  des  phlébites  non  oblitérantes  et  le 
danger  qu"il  y  a  à  les  méconnaître. 
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(l(>s  grosses  viMiics  nVsl  pas  ohlilri'aiitc  (IVml>l(''(\  (Ida  n'aiTivc  (\uc 
pour  les  voiuos  de  loul  pclil  calibre.  1/ohIiléraliori  (jiii  résulte  do  la 
pliléhile  est  déjà  [)lus  leule  à  se  produii'e  lorsqu'il  s'agit  de  vcin(>s 
(le  moyeu  calibre,  de  veiues  vari(iueuses,  par  exemple.  Ouaud  c'est 
la  l'éuiorale  ou  riuiuiérale  (|ui  est  alleiute,  il  est  Cacile  de  coui- 
l)r(Midre  (jue  l(>  travail  d'ohlitéralioii  soit  ])lus  leut  eucore;  uiais 
ce  (pii  le  facilite  cesl  que  la  veiue  est  touchée  habituellement  eu 
plusieurs  poiuts  et  que,  de  ce  l'ait,  le  cours  du  sang  est  notablc- 
iiieut  géué.  Ce  raleutisseuieiii,  résullaul  duu  obstacle  vrai  et 
HOU  de  causes  hvpolhéli({ues.  est  uue  cause  adjuvaule  dont  la 
valeur  nest  pas  à  rejeter  et  qui  facilite  singulièrement  l'oblitéra- 
tion délinilivc. 

Mais  comment  débute  celte  phlébite  subaiguë  qni  conduira  lente- 
ment à  l'oblitération  complète  du  vaisseau?  Longtemps  on  a  pensé 
(pie  la  présence  ou  labsence  de  revètenuMit  ('pithélial  pouvait  faire 
connaître  le  rôle  joué  pai'  la  paroi  veineuse  dans  la  formation 
du  coagulum.  Or  l'absence  d'épithélium  n'indique  pas  à  coup  sûr 
(piil  se  soit  déjà  formé  un  caillot  au  point  où  on  la  constate, 
ou  ([u"il  doive  s'en  former  un.  Pour  la  plupart  des  auteurs,  en  effet, 
il  ne  peut  y  avoir  lésion  locale  de  la  veine  sans  formation  de  caillot. 
Coruil  et  Ranvier  ont  déjà  admis  cependant  que  le  caillot  n'est 
pas  absolument  nécessaire  à  la  réparation  d'une  veine  lésée;  par 
là.  ils  disaient  implicitement  que  sa  présence  n'est  pas  toujours 
fatale;  Eberth  et  Schimmelsbusch  ont  vu  que,  bien  souvent,  toute 
trace  de  coagulum  manquait  là  où  répitliélium  vasculaire  faisait 
défaut.  Nous  avons  fait  des  constatations  identiques  et  nous  expli- 
(picrons  plus  loin  la  raison  de  ces  divers  phénomènes.  Ce  qui 
précède  n'a  pour  but  (jne  de  montrer  à  (pielles  limites  on  doit 
restreindr'e  la  question. 

Il  paiait  a  priori  bien  difficile  de  se  ))rononcer  catégori(piement 
dans  un  sens  et  de  dire  (pie  dans  toute  phlegmatia  l'épithélium 
desquame  dès  le  début;  des  auteurs  considérables  ont  (X)nclu  dans 
(les  sens  tout  à  fait  dilférents.  Yirchow  n'a-t-il  pas  dit  eu  effet  : 
«  Avant  de  voir  rinllammation  se  manifester  sur  la  paroi  vascu- 
laire, nous  trouvons  un  caillot  au  (h'but  »  (Virchow,  Palli.  crlL, 
p.  '229),  tandis  que  plus  récemunuil  .M.  Jlenaut'  a  écrit  :  «  Au 
niveau  des  caillots  les  plus  récents  des  phlegmatia  cachectiques, 
j'ai  toujours  vu  l'endolhélium  desquamé.  »  Il  nous  a  paru  que  ces 
auteurs  pouvaient  avoir  également  raisDii,   suivant  le  point  de  la 
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veine  examinée,  et  il  est  évident  que,  même  lorsqu'une  coagulation 
intercepte  presque  entièrement  et  depuis  quelques  jours  la  lumière 
d'un  vaisseau,  l'endothélium  peut  être  conservé,  pourvu  qu'il 
s'agisse  d'une  coagulation  secondaire.  Nous  dirions  plus  volontiers, 
en  corrigeant  légèrement  l'assertion  de  M.  Renaul  :  «  Il  n'y  a  pas 
de  phlegmatia  dans  la([uelle  on  ne  puisse,  en  quelque  point,  trouver 
rendotliélium  descjuamé.  »  Or,  ce  point  ou  ces  points,  sièges  des 
lésions  initiales,  peuvent  être  aisément  retrouvés,  si  on  veut  bien 
les  rechercher  attentivement.  Ils  sont  souvent  multiples,  comme 
Cruveilhier  l'avait  vu,  et  ils  ne  se  reconnaissent  pas  exclusivement 
à  la  desquamation  de  l'endothélium,  laquelle,  à  elle  seule,  pourrait 
ne  pas  prouver  grand'chose,  mais  surtout  à  l'existence  du  «  bour- 
geon endophlébitique  interne  »,  témoignage  irrécusable  de  l'endo- 
phlébite. 

Nous  ni!  pouvons  mieux  l'aire,  à  ce  sujet,  que  de  rappeler  deux 
observations  déjà  publiées  par  nous,  mais  qui  montrent  dans  leurs 
stades  successifs  comment  évolue  la  phlébite  à  sa  période  prcobli- 
t  crante. 

Dans  le  premier  cas',  il  s'agissait  d'une  phlébite  typhoïdiquc 
observée  dix  jours  après  son  début.  A  coté  de  points  où  l'oblitération 
paraissait  complète  on  en  voyait  d'autres  où  la  phlébite  n'était 
qu'à  son  début.  Les  détails  suivants  rendent  facilement  compte  de 
ces  différents  aspects  : 

Dans  la  veine  fémorale,  disions-nous,  jusqu'au  niveau  de  la  partie 
moyenne  du  triangle  de  Scarpa,  le  caillot  ne  présente  pas  de  points  adhé- 
rents; la  moindre  traction  le  détache  facilement,  excepté  en  quelques 
points  où  la  surface  interne  de  la  veine  présente,  à  différentes  hauteurs, 
de  petits  bourgeons  d'endophlébitc,  d'aspect  rouge  brunâtre,  mous  au 
toucher  et  ne  dépassant  pas  la  grosseur  dune  lentille. 

Au  pourtour  de  ces  bourgeons,  les  vasa-vasorum  et  les  petites  veinules 
aboutissant  à  la  grosse  veine  sont  chargés  de  sang,  en  même  temps  que  la 
surface  interne  de  la  veine  prend  une  teinte  plus  sombre.  —  Sur  d'autres 
points,  on  constate  seulement  un  dépoli  manifeste  de  la  veine  sans  traces 
de  néoformation. 

A  sa  partie  supérieure,  la  veine  fémorale  présente  un  caillot  adhérent 
de  date  récente,  et  enfin  un  autre  caillot  à  caractères  identiques  apparaît 
au  niveau  de  l'origine  de  l'iliaque  primitive.  Entre  ces  différents  points, 
le  thrombus  est  libre  dans  la  veine,  dont  la  paroi  présente  les  mêmes 

1.  Thèse,  1890,  p.  115. 
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It'sions  ifiitalivcs  qiio  prt'C(''(l(Mmii(Mil.  I,;i  vtMiic  sa|)li("'iu>  coiiliciil  clIc-inènK; 
lies  caillols  aiu'ions,  à  partir  du  niulk't  juscju'à  sa  lonniiiaison  au  niveau 
(le  la  veine  IV'nioi'ale. 

Dans  tous  les  |)()ints  qui,  dans  les  veines  indi((uées  pi'éc('(lennnont, 
présentaient  des  hoiu-i^eons  dendopliiéhile,  toute  la  paroi  du  vaisseau 
était  épaissie.  Cet  épaississement  de  la  veine  résulte  delà  périphlébite  qui 
aceonipafrne  habituellement  rinllannnalion  de  la  tunique  interne  des 
veines. 

L'examen  mieroscopi([ue  nous  a  permis  de  l'econnaître,  sur  la  veine 
enllanunée  et  dans  le  caillot,  les  caractères  habituels  des  phlegmatia 
récentes. 

Le  caillot  est  constitué  par  de  la  fibrine  déposée  sous  forme  de  réseau 
et  contenant  dans  ses  mailles  des  globules  blancs  en  grande  abondance. 
Ces  globules  blancs  sont  surtout  massés  vers  la  paroi  interne  de  la  veine. 
Au  centre  du  caillot  la  fibrine  présente  un  aspect  granuleux  et  le  stroma 
est  fait  de  globules  blancs  et  de  globules  rouges  mélangés. 

Les  parois  de  la  veine  sont  épaissies;  l'épaississement  porte  surtout  sur 
la  tunique  externe  et  sur  la  tunique  interne. 

Les  signes  de  périphlébite  sont  évidents.  On  voit  apparaître  dans  les 
mailles  du  tissu  conjonctif  des  cellules  embryonnaires  nombreuses,  et  la 
vasculnrisation  est  manifestement  exagérée. 

La  tunique  moyenne  ne  présente  pas  de  lésions  appréciables,  si  ce  n'est 
qu'on  y  peut  constater  que  les  vasa-vasorum  commencent  à  pénétrer  ses 
éléments. 

La  tunique  interne  est  très  altérée  dans  sa  structure.  Les  altérations 
sont  marquées  surtout  au  niveau  de  la  couche  endothéliale.  Celle-ci,  en 
de  certains  points,  fait  presque  entièrement  défaut,  et  les  leucocytes 
gagnent  déjà  les  anfractuosités  formées  par  l'endothélium  desquamé. 
En  d'autres  endroits,  les  cellules  endothéliales  sont  tuméfiées,  et  présentent 
un  aspect  granuleux  (préparation  faite  quelques  heures  après  la  mort). 

Enfin  on  peut  voir,  au  niveau  de  certains  points  où  le  caillot  est  plus 
ancien  et  plus  manifestement  adhérent,  un  commencement  de  pénétration 
de  ce  caillot  par  les  éléments  venus  de  la  paroi  interne  (cellules  endjryon- 
naires  et  capillaires  en  formation).  En  ces  points,  la  limite  entre  la  paroi 
interne  de  la  veine  et  les  éléments  du  caillot  est  difficile  à  déterminer. 

Deux  ans  plus  tard,  nous  présentions  à  la  Société  analomique 
les  pièces  provenant  d'un  sujet  mort  de  tuberculose  et  qui  avait  été 
atteint  à  la  fin  de  sa  maladie  d'une  phlébite  du  membre  inférieur 
gauclu^  dont  les  signes  étaient  restés  tout  à  fait  atténués.  L'examen 
post  morU'in  montrait  ([ue  si  les  lésions  habituelles  de  la  phlébite 
étaient  faciles  à  constater,  elles  n'avaient  cependant  pas  déter- 
miné Toblitéralion  du  vaisseau  et  qu'il  n'y  avait  pas  eu,  en  un 
mot.  phlegmatia  au  sens  ancien  du  mot.  Les  caractères  cliniques 
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ifavai(Mit  (railleurs  pas  })ermis  de  porlcr  ce.  diagiioslic,  bien  (uTils 
nous  eussent  l'ail  considérer  l'état  des  veines  comme  suspect'  : 

«  Nous  exiuiiiiions  le  système  veineux  do  la  janil)e  gauche,  et  nous  con- 
statons les  lésions  suivantes  :  Les  veines  du  mollet  paraissent  libres,  du 
inoins  dans  leur  tronc  j)rincipal;  la  veine  poplitée,  au  contraire,  est  le 
siège  d'altérations  profondes;  elle  est  remplie  par  un  caillot  (pii  l'oblitère 
presque  entièrement,  mais  en  examinant  de  plus  près  on  s'aperçoit  que  le 
caillot  est  composé  de  deux  parties,  l'une  de  formation  récente,  molle, 
non  adhérente,  se  détachant  facilement  des  parois  veineuses  et  de 
l'auti'e  partie  du  caillot,  l'autre  constituée  par  un  coagulum  fibrineux, 
résistant,  adhérant  entièrement  à  la  pai'oi. 

((  Ce  coagulum  mesure  dans  sa  hauteur  de  0  à  8  centimètres  environ, 
il  est  adhérent  dans  les  deux  tiers  de  son  étendue,  libre  à  sa  partie  supé- 
rieure et  terminale.  Ouvrant  alors  la  veine  et  faisant  une  section  nette 
vers  la  partie  moyenne  du  caillot,  on  voit  que  la  paroi  veineuse,  libre  dans 
la  luoitié  de  son  diamètre,  est  surmontée  dans  le  reste  de  son  étendue  par 
un  coagulum  d'ancienne  date,  feuilleté  à  la  façon  des  feuillets  d'un  livre 
et  creusé  en  son  milieu  d'une  cavité  de  la  grosseur  d'une  noisette.  La 
partie  libre  de  la  paroi  veineuse  parait  lisse  bien  qu'irrégulière  et  épaissie, 
mais  aucun  caillot  ne  lui  est  adhérent. 

«  Sur  une  coupe  transversale,  on  se  rend  compte  du  mode  d'adhérence 
et  de  l'état  de  la  paroi.  On  voit  tout  d'abord  que  l'union  du  coagulum  et 
de  la  veine  est  absolument  infime  et  que  toute  tentative  pour  la  rompre 
serait  inutile,  il  paraîtrait  même  diflicile  de  tiver  bien  exactement  le 
point  qui  limite  la  surface  de  la  veine,  on  voit  au  contraire  que  celle-ci 
s'épaissit  progressivement  et  présente  au  point  central  de  la  coagulation 
une  sorte  de  bourgeonnement  de  coloration  rougeâtre  qui  part  de  la  partie 
profonde  de  la  veine  et  va  se  perdre  dans  le  coagulum.  Dans  la  région  qui 
reste  libre  on  peut  constater  un  é[)aississement  nianiué  de  la  veine,  dont 
la  face  interne  présente  un  aspect  régulier  et  comme  tomenteux. 

((  Une  autre  particuliUMté  frappe  également  l'attention.  Dans  l'épaisseur 
de  la  paroi  veineuse,  là  où  aucun  caillot  n'est  encore  adhérent  à  l'endo- 
veine,  on  voit  (pie  les  vaisseaux  secondaires  chargés  d'assurer  la  nutrition 
du  vaisseau  principal  (vasa-vasorum)  sont  oblitérés. 

((  Si  l'on  poursuit  l'examen  des  veines  atteintes,  on  s'aperçoit  que  la 
veine  fémorale  est  libre  dans  toute  son  étendue,  mais  que,  au  niveau  de 
l'abouchement  de  la  saphène  interne  dans  la  fémorale,  il  existe  sur  la 
paroi  interne  de  la  veine  un  bourgeon  endophléhitique  représentant  un 
épaississement  mal  limité  de  l'endoveine,  recouvert  lui-même  i)ar  un 
réticulum  mince  de  coloration  rouge,  (^e  dépôt  rudimentaire,  origine  pos- 
sii)le  d'une  coagulation  véritable  ultérieure,  est  adhérent  à  la  veiné  dont 
on  ne  peut  pas  le  détacher.  Dans  la  veine  saphène,  la  circulation  est  libre; 

1.   Bulletins  de  la  Soc  anal.,  juin  189'2. 
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pt'iil-rlrc  (('iiciulaiil  y  avail-il  (It'jà  une  i;vii('  notable,  car  loiilcs  les  val- 
vules soiil  (lisl(Mi(liies.  senil)lal)les  à  des  nids  de  piji;^e()n  et.  remplies  par  des 
caillots  sanguins;  l'ait  iniporlanl,  ces  caillots  se  détaeheid  cependant  assez 
facilement  du  nid  valvulairo.  Dans  <répaisscur  de  la  paroi  d(;  la  veine 
fénioralt",  de  niènie  (|u'au  niveau  d(>  la  po|)litée,  on  constate  une  oblitéra- 
tion nianil'est(>  d(>s  vasa-vasorum.  iNous  n'insisterons  pas,  d'autre  part,  sur 
l'épaississement  de  la  tunique  conjonctive;  externe,  ni  sur  les  caractères 
de  celte  péripldébite.  » 


Dans  un  aulro  cas  plus  récent,  concernant  un  sujet  tuberculeux 
mort  dans  le  service  du  professeur  Straus,  la  plilébite,  qui  n'était 
oblitérante  en  aucun  de  ses 
foyers,  nous  a  paru  présenter 
un  aspect  un  peu  dissemblable. 
Sur  une  assez  grande  liauleur  de 
la  veine,  on  constatait  la  pré- 
sence d'un  dépôt  (ibrineux  épais, 
adhérent  à  la  paroi,  mais,  en 
même  temps,  presque  circon- 
férentiel,  c'est-à-dire  revêtant  la 
surface  interne  sur  une  grande 
partie  de  son  étendue.  Ce  revê- 
tement librineux  présentait  une 
épaisseur  de  deux  à  trois  milli- 
mètres, nulle  part  il  uobstruait 
la  lumière  du  vaisseau;  et  l'on 
aurait  pu  croire  qu'il  s'agissait 
d'une  sorte  de  fausse  membrane 
tapissant  l'intérieur  de  la  veine. 
L'examen  microscopique  nous 
montra  que  les  lésions  étaient 
diffuses,  qu'elles  atteignaient  la 
tunique  externe  et  sui'tout  la 
couche  sous-endothéliale  qui 
était  encombrée  de  cellules  em- 
bryonnaires et  d'éléments  conjonctifs  de  nouvelle  formation.  Il  ne 
s'agissait  plus  ici  de  bourgeons  endophlébitiques,  mais  bien  d'une 
phlébite  dilVuse  ayant  déterminé  la  formation  d'un  caillot  pariétal. 
Ces  altérations  assez  insolites  nous  ont  poiié  à  nous  demander  si 
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Fi^-.  1.  —  Veine  fémorale  prise  chez  un 
sujet  mort  de  tuljerculose  pulmonaire 
et  ayant  présenté  des  lésions  de  phlé- 
bite sul)aijiiië  non-oblitérante. 

A.  —  Caillot  pariétal  ffarnissant  la  surface 

inlernc  sans  obsUaier  le  vaisseau. 

B.  —  Endophlébite   diffuse   sous   jacente 

au  caillot. 
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cette  phlébite  ne  serait  pas  de  iiatuie  exclusivement  tiiberciileiise. 
Le  temps  nous  a  mancpié  pour  conlrùler  cette  hypothèse.  Nous  n'en 
voulons  pas  moins  atliier  ratlenlion  sur  cette  forme  anatomique 
spéciale  de  la  phlébite  qui  n*a  pas  encore  été  signalée  (tig.  1). 

Ainsi,  pour  nous  résumer,  au  début  de  la  phlébite  infectieuse 
subaiguë,  on  constate  des  lésions  déjà  manifestes  de  la  veine,  qui 
n'ont  rien  à  voir  avec  la  présence  du  caillot  dont  elles  provoquent 
la  fornialion  et  dont  elles  ne  dépendent  pas.  Ces  lésions,  qui  évo- 
luent lenlemenl.  alteignent  la  veine  dans  sa  totalité,  respectant 
cependant  la  tiuii(pie  moyemie,  mais  attacpiant  la  couche  iiderne 
dont  elles  font  gonller,  })roliférer,  puis  des(|uamer  les  éléments, 
provoquant  une  réaction  vive  de  la  couche  externe  et  ne  laissant 
pas  ind(MiHie  le  système  circulatoiie  des  vasa-vasorum,  qui  semble 
fréquemment  guider  et  entietenir  l'évolution  de  la  phlébite. 

La  phlébite  obliléranlc  des  (/rosses  veines  constitue  un  des 
chapitres  les  plus  inq)orlanls'  de  rancienne  thrombose  veineuse  : 
on  la  désignait  sous  le  nom  de  plilecjniatia  alba  dolens.  Nous 
pensons  avoir  démontré  (\ue,  conliairement  aux  idées  habituel- 
lement reçues,  cette  phlébite  n'était  ni  spontanée  ni  subite.  Elle 
se  constitue  lentemeid,  à  la  suit(>  d'un  processus  subaigu  dont 
nous  venons  de  passer  en  revue  les  divei'ses  phases  :  elle  se  com- 
plète et  s'achève  brusquement  par  l'clfet  d'une  oblitération  sou- 
daine des  gros  troncs  veineux. 

Le  siège  de  l'oblitération  primitive  a  donné  lieu  aux  plus 
grandes  divergences  :  Cruveilhier  admettait  qu'il  était  variable, 
multiple  même  le  plus  souvent;  \L  Lancereaux  dit  que  le  throm- 
bus  correspond  «  invariablement  à  la  partie  supérieure  des  mem- 
bres et  à  la  base  du  crâne  ».  «  Les  vaisseaux  où  les  thromboses 
se  rencontrent  sont,  ajoute  cet  auteur,  aux  membres  inférieurs, 
les  veines  fémorales  dans  la  partie  située  au-devant  des  fémo- 
rales profondes,  plus  rarement  les  veines  iliaques  et  les  saphèncs 
internes;  aux  membres  supérieurs  les  veines  axillaires;  dans  le 
crâne  les  sinus  de  la  dure-mère'.  »  Nous  n'avons  pas  besoin  de 
faire  remarquer  que  ces  assertions  sont  beaucoup  trop  absolues, 
qu'elles  sont  même  souvent  erronées.  M.  Lancereaux  avait  déduit 
du  siège  supposé  habituel  des  coagulations  veineuses  la  loi  j)hy- 
sique  qu'il  énonça  dès  1802  et  qui  eut  longtemps  crédit  dans  la 

1,  LA.NciiKEAux.  Allai.  pathoL,  t.  I,  p.  605  cl  COi. 
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s»'i(Mi((\  Nttus  ne  coiiiitloiis  plus  aujoiiid  Imi 
les  cas  où  la  coagulation  a  di'huh'  au  niveau 
(l(>s  vciucs  (lu  uiollcl.  au  niveau  de  la  |to|ili- 
h'C.  (I(>  riiuini'iale,  elc,  sans  souci  de  la  loi 
|)livsi(|ue  de  la  llinunhose  s|tonlan(''(>.  .Nous  eu 
cappoilons  dailleuis  nu  exemple  entre  plu- 
sieui's.  Il  salissait  dans  ce  cas  d'un  malade  (  W  W  )^ 
alleiid  de  tulterculose  pulmonaire;  avec  inlec- 

tions  secondaires  nuilliples  et  étal  cachectique  |  |  ;  '"' —  — B 
(^xtivmeuKMit  prononcé,  j/appai'itioii  dun 
(cdème  unilatéral  passager,  coïncidant  avec 
(pudcpies  douleurs  accusées  surtout  à  la  pal- 
palion,  avait  allir('  noire  attention  sur  la  pos- 
sibilité de  manileslations  phl(''bili(jues  ultc'- 
rieui'cs.  C.elles-ci  l'ui'eut  à  vrai  dire  j)eu 
inarc[uées.  Le  malade  cessa  de  se  plaindre 
de  sa  jambe,  un  réseau  veineux  supertîciel 
assez  riche  se  développa  taudis  que  l'œdème 
disparaissait,  la  saphène  interne  s'oblitéra 
progressiv(Mneut.  l'oiu'nissant  au  doigt  la  s(mi- 
salion  très  nette  de  cordon  induré,  mais 
la  mort  survint  au  bout  d'un  mois,  alors 
(|ue  les  accidents  phlébitiques  paraissaient 
hien  atténués.  A  l'autopsie  nous  enlevâmes 
l(>s  veines  des  mend»res  inIV'rieurs,  depuis  W 
cienx  poplité  jusqu'à  la  veine  iliaque  et  l'ou- 
verture des  troncs  principaux  des  veines  du 
membre  droit  nous  fournit  la  pièce  que  nous 
avons  fait  dessiner  ci-contre  (tîg.  '2).  A  la  partie 
inférieure  de  la  fémorale  le  caillot  est  adhé- 
rent de  toutes  [)arls;  il  fait,  sur  toute  la  péri-       \M.|P^I A 

phérie,  corps  avec  la  veine  et  la  coagulation 
est  en  ce  point  de  li'ès  ancienne  date  (un  mois 
environ).  D'autre   part  on  trouve  bien  à  la    Fig.  2. —Caillot provenant 

,•  ,    .  •-.•111  •        p.  d'une  plih'hite   chez   un 

partie  supérieure  ou  initiale  de  la  veine  temo-      tuberculeux. 

raie  un  caillot  adhérent,  mais  celui-ci  est  de    a.— caiiiot primitif sii-fceant 

,  .         ^  _  an  niveau  (le  la  partie  inté- 

date  récente,  il  n'adhère  qu'en  un  point  de      rieme  de  la  v°  fémorale  et 

^  ^  sur  la  poplitée. 

son    pourtour    et    radhérencc    n'est  à  coup   b. -caiiiot  prolongé  cônes- 
sûr  que  consécutive  à  la  i)résence  de  ce  caillot      !^i"e'ïrdi\iVfé'moraie!'' 
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dont  l'aspect  représente  bien  celui  du  caillot  prolongé  décrit  par 
Virchow. 

Mais  ce  qui  est  beaucoup  plus  fréquent  encore  c'est  de  rencontrer 
des  coagulations  intra-veincnses  d'âge  dilTérent  suivant  les  points 
observés,  alors  mémo  que  la  phlébite  semble  s'étendre  à  la  plus 
grande  partie  du  système  veineux  du  membre.  Nous  savons  que 
Cruveilhier  avait  déjà  remarqué  que  la  phlébite  ne  procède  pas 
d'une  façon  continue,  uniforme,  mais  qu'elle  évolue  souvent  par 
poussées  successives.  Il  n'est  pas  rare  devoir  une  adhérence  intime 
du  caillot  exister  au  niveau  de  la  veine  poplitée,  alors  que,  dans  la 
partie  située  plus  haut,  le  caillot  reste  lilire,  pour  redevenir  adhé- 
rent plus  haut  encore. 

Dans  une  observation  rapportée  dans  notre  thèse,  et  qui  avait 
trait  à  une  phlébite  typhoïdique,  nous  trouvons  les  renseignements 
suivants,  résultant  des  notes  d'autopsie  prises  par  le  docteur 
Suchard  : 

«  Les  veines  tibiàles  postérieures  conliennent  un  caillot  rouge  foncé, 
libre  dans  la  partie  supérieure  de  la  veine,  adhérent  à  la  partie  inférieure; 
l'adhérence  du  caillot  à  ce  niveau  se  fait  suivant  une  ligne  nette,  au-des- 
sous de  deux  replis  valvulaircs.  Dans  la  vein(>  fémorale,  jusqu'au  nivean 
de  la  partie  moyenne  du  triangle  de  Scarpa,  le  caillot  ne  présente  pas  de 
points  adhérents  ;  la  moindre  traction  le  détache  facilement,  excepté  en 
quelques  points  où  la  surface  interne  de  la  veine  présente,  à  différentes 
hauteurs,  de  petits  bourgeons  d'endophlébite,  d'aspect  rouge  brunâtre, 
mous  au  toucher  et  ne  dépassant  pas  la  grosseur  d'une  lentille.  A  sa  partie 
supérieure,  la  veine  fémorale  présente  un  caillot  adhérent  de  date 
récente*.  » 

En  résumé,  la  dissection  attentive  des  veines  du  membre  inférieur 
montre,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  que  la  phlébite  procède 
par  poussées  et  que  l'oblitération,  stade  terminal  du  processus, 
peut  débuter  aussi  bien  dans  les  veines  profondes  du  mollet, 
que  dans  la  poplitée  ou  la  fémorale.  De  cela  donc  nous  conclu- 
rons que  le  début  subit  et  d'emblée  par  la  fémorale  à  la  racine 
de  la  cuisse,  comme  on  le  trouve  représenté  dans  une  figure 
de  l'atlas  de  M.  Lancereaux,  nous  a  paru  exceptionnel.  Quand  cela 
a  lieu  et  que  l'oblitération  semble  débuter  à  la  partie  supérieure 
de  la  fémorale,    ce  n'est   pas  au  niveau  de  l'arcade  de  Fallope 

4.  Vaquez,  Th.  1890.  p.  Ii4etll5; 
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mais  [lias  l»as.  au  coulliuMil  de  la  saphène  dans  la  l'éiiioialo,  qu'elle 
s'olVeclue  le  plus  liabiluelleuient. 

Un  (leiiii(n'  ixtiul  reste  encore  à  élucider.  La  coai^ulation  oltlité- 
raiile  (léltule-l-(>lle  en  des  points  de  la  veine  désignés  par  leui 
(lisi)osili()u  spéciale?  Pour  M.  Lancereaux,  il  y  a  une  règle  infail- 
liitlf.  «  La  coagulation  commence  toujours  au  niveau  d'un  é|)eron 
ou  dans  un  nid  valvulaire'.  «Cette  règle  n'a  pas  toujours  été  admise 
sans  conteste  et  récemment  M.  (Kttinger-,  dans  son  article  du 
Traité  de  médecine,  a  tente  de  la  concilier  avec  les  données 
auatomiques  actuelles. 

Si  nous  nous  en  tenons  à  l'observation  des  faits,  il  ne  sera  pas 
dillicile  de  décider  que  Topinion  formulée  par  M.  Lancereaux  est 
certainement  trop  absolue.  Nous  avons  pu,  il  est  vrai,  à  deux  ou 
trois  reprises,  constater,  sans  certitude  concluante  d'ailleurs,. que 
des  pblébites  avaient  semblé  premlre  leur  point  de  départ  dans  le 
fond  dun  nid  valvulaire,  mais  il  nous  a  paru  aussi  que,  dans 
l'immense  majorité  des  cas,  cela  paraissait  résulter  d'une  fausse 
interprétation  des  phénomènes.  Tout  d'abord  nous  avons  pu  voir 
plusieurs  fois  que  les  bourgeons  endophlébiticiues  n'avaient  aucune 
prédilection  pour  les  appareils  valvulaires  et  que  même  la  coagula- 
lion  adhérente,  aboutissant  à  l'oblitération,  pouvait  débuter  au- 
dessous  des  replis  des  valvules  ou  dans  tout  autre  point  de  la 
continuité  des  veines.  Mais  ce  que  nous  avons  aussi  remarqué, 
c'est  que  les  parties  de  caillot  qui  siègent  dans  les  nids  valvulaires 
y  sont  plus  rapidement  adhérentes  que  partout  ailleurs,  quand  il 
s'agit  de  coagulations  secondaires  ou  prolongées  ;  ces  coagulations 
résistent  mieux  au  lavage  qui  enlève  les  autres  parties  du  caillot, 
réserves  faites  pour  celles  qui  composent  les  coagulations  initiales 
liées  à  la  phlébite  elle-même.  L'aspect  que  l'on  obtient  alors  est 
assez  semblable  aux  belles  préparations  représentées  dans  les 
planches  de  l'atlas  de  M.  Lancereaux.  Pour  éviter  les  erreurs  qui 
peuvent  résulter  de  cette  particularité,  nous  avons  pris  l'habitude 
de  plonger  les  veines  dans  l'alcool  avant  tout  examen  et  de  ne 
procéder  à  leur  fixation  et  à  leur  coupe  que  lorsqu'un  durcisse- 
ment est  déjà  provoqué.  On  peut  plus  facilement  alors  pratiquer 
des  coupes  et  des  examens  successifs,  sans  risquer  de  modifier  les 


1.  L.\xcKRE.\rx,  Inc.  cit.,  p.  604. 

2.  Trailc  de  Médecine,  p.  Ô65,  t.  V. 
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rapports  des  caillots  avec  la  paroi  veineuse.  Il  nous  a  semblé, 
en  résumé,  qu'il  fallait  en  revenir  à  l'explication  proposée  par 
Trousseau,  admise  également  par  d'autres  auteurs  :«  Ces  cail- 
lots (les  caillots  valvulaires)  se  font  consécutivement  à  l'oblité- 
ration d'une  portion  supérieure  du  système  veineux  et  par  le 
fait  du  remous  et  de  la  stase  qui  s'opèrent  alors  dans  la  portion 
inférieure  de  ce  système*  ».  Une  observation  de  M.  Duguct,  publiée 
eu  1862  à  la  Société  anatomique.  servait  de  point  d'appui  à  Topi- 
nion  exprimée  par  Trousseau.  M.  Troisier  accepte  également  cette 
opinion. 

Quant  à  la  possibilité  de  voir  le  caillot  débuter  au  niveau  des 
contluents  veineux,  elle  n'a  rien  que  de  très  naturel.  Les  lésions 
artérielles  et  les  lésions  veineuses  affectent  pour  ce§  points  une 
prédilection  manifeste,  et  nous  ne  pensons  pas  que  celle-ci 
s'explique  par  «  un  ralentissement  de  la  circulation  »  dont  le  rcMe 
appaiait  de  plus  en  plus  comme  pliénomène  d'ordre  tout  à  fait 
secondaire. 

En  résumé,  lorsqu'on  veut  se  rendre  compte  de  la  constitution 
et  de  la  disposition  généi'ale  d'une  plilébite  des  membres,  il  importe 
d'examiner  dans  sa  [)resque  totalité  le  système  veineux  du  membre 
atteint.  Nous  savons  en  effet  qu'il  n'est  plus  suflisant  de  savoir 
si  la  fémorale,  l'axillaire,  sont  oblitérées;  cette  constatation, 
suffisante  pour  confirmer  le  diagnostic  clinique,  ne  nous  auto- 
rise à  aucune  déduction  anatomique  sur  le  siège  primitif  de  la 
pblébitc,  ni  sur  les  lésions  qui  l'ont  provoquée.  Il  faut  donc 
rechercher  avec  soin  quel  est  l'état  des  veines  du  mollet,  du 
creux  poplité,  des  veines  superficielles  développées  anormalement 
en  réseau  supplémentaire.  Nous  savons  même  qu'il  n'est  pas 
sans  intérêt  de  recbercli(n'  s'il  n'existe  pas,  dans  la  profondeur 
du  membre,  des  dilatations  variqueuses  de  nouvelle  formation 
lesquelles  jouent  un  rôle  si  im})ortant  dans  certains  des  troubles 
nerveux  des  phlébites.  Dans  nombre  de  cas  on  se  contente  de 
savoir  s'il  y  a  au  niveau  de  l'origine  de  la  fémorale  un  caillot 
oblitérant,  et,  trop  souvent,  cette  simple  constatation,  unie  au 
souvenir  de  la  douleur  accusée  en  ce  point  par  le  malade,  auto- 
rise à  conclure  d'une  façon  hasardée  que  la  coagulation  a  débuté 
en  ce  point. 

i.   TUOUSSEAU,  t.  III.  p.  121. 
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(jn'dcli'irs  cl  cvoluliou  du  i-(iillo/.  —  La  disposilioii  ^('iK'fah^  du 
caillol  csl  telle  (|iie  M.  Vircliow  et  après  lui  M.  Laiicereaux  l'ont 
re|nvseii[(''e.  Kilo  esl  l'acilc  à  reproduire  lors(|irou  a  soin  d'ouvrir 
les  \eiues  enlevées  eu  bloc  sur  le  cadavre  puis  durcies  par  le 
séjour  dans  lalciKd.  On  retrouvera  alors  la  coagulation  principale 
(triniitive,  (»l»lil('Mant  coni|)lèteineiil  la  luniièi'e  du  vaisseau  (caillol 
autochtone  de  Virchovv)  se  j)oursuivanl  dans  les  vaisseaux  col- 
laléiaux  sous  l'oriue  de  coagulations  plus  récentes  (caillot  pro- 
longé). On  verra  également  que  le  caillot  s'effile  à  sa  partie  ter- 
minale en  nue  pointe  sonvent  ténue,  dont  Textrémité  se  dirige 
vers  le  cœur  (caillot  en  cône  de  Vircliow,  en  tète  de  serpent  de 
Lancereaux).  Tout  dahord  la  concrc'liou  apparaît  assez  homogène, 
hien  (pie  sa  coloration  soit  rougeàtre  à  la  périphérie  et  plus  déco- 
loiée  au  centre.  Souvent  même,  sur  nne  section  transversale,  la 
couleur  parait  uniiormément  ronge  sale,  et  ronillée:  il  n'est  pas 
possible  aloi's  d'y  voir  trace  de  stratification.  Celle-ci  se  manifes- 
tera ultérieurement  lorsque  le  caillot  sera  adhérent  à  la  veine  sur 
tout  son  pourtour  et  que  la  décoloration  s'eflectuera  progressive- 
ment. Souvent  aussi  à  ce  moment  le  caillot  perdra  de  son  homo- 
généité et  alors  une  section  de  la  veine  en  ce  point  montrera  qu'il 
y  a  une  union  intime  entre  les  parois  du  vaisseau  et  la  coagu- 
lation, que  de  plus  cette  dernière  présente  un  aspect  feuilleté 
lui  peu  analogue  à  ce  que  Ton  voit  dans  certains  anévrysmes: 
la  consistance  est  ferme  à  la  périphérie,  moins  résistante  au 
centre  du  caillot  où  celui-ci  commence  à  se  résoudre  en  une 
masse  finement  granuleuse.  Lorsque  quelques  jours  encore  se 
seront  passés,  on  aura  alfaire  à  une  masse  moins  homogène  encore 
et  plus  décoloiée  et  on  reconnaîtra  là  parfois  la  «  transformation 
puriforme  »  sur  laquelle,  depuis  Cruveilhier,  les  auteurs  ont  tant 
discuté. 

Dans  d'autres  cas  le  caillot,  solide  dès  le  début,  restera  tel  ;  la 
décoloration  et  l'efleuillement  ne  se  pioduiront  plus  d'une  façon 
aussi  tranchée  et,  sur  une  section  transversale,  on  s'apercevra  seu- 
lement ((ue  le  caillot  présente  une  coloration  rouge  noirâtre,  tendant 
vers  la  teinte  jaunâtre  ou  feuille-morte  en  certains  points,  vers  une 
teinte  plus  rouge  sur  d'antres  :  de  telle  sorte  que  le  caillot  uni- 
formément dur  apparaîtra  comme  irrégulièrement  zébré  de  lignes 
courbes.  D'ordinaii'c  ces  caillots  sont  très  intimement  adhérents 
à  la  veine  dont  ils  constituent  ainsi  une  partie  intégrante,  souvent 
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aussi  ils  présentent  clans  leur  intérieur  des  concrétions  dures  ou 
phlébolithes. 

Nous  abordons  ici  une  question  intéressante,  qui  est  celle  de  la 
destinée  ultérieure  des  coagulations  plilébi tiques.  Dans  une  veine 
qui  a  été  complètement  oblitérée  que  devient  le  caillot  oblitérant? 
Que  devient  le  vaisseau?  La  coagulation  peut-elle  disparaître  pour 
permettre  une  restitution  ad  inlcçimm  du  vaisseau,  comme  organe 
et  fonction?  Cette  question,  très  discutée  par  les  auteurs,  ne  peut 
guère  être  élucidée  que  par  l'expérimentation.  L'examen  anato- 
mique  permet  bien,  il  est  vrai,  de  savoir  si  une  veine  est  libre  ou 
non.  mais  il  n'est  point  capal)lc  de  nous  confirmer  toujours  le  dia- 
gnostic de  la  clinique,  car  il  faudrait  pouvoir  admettre  que  celui-ci 
était  exact  a  priori,  ce  que  l'on  ne  peut  faire.  On  suppose  qu'il  y 
a  oblitération  d'une  grosse  veine  lorsqu'on  constate  pendant  la  vie 
un  œdème  marqué  du  membre  et  que  l'on  trouve  un  gros  cordon 
veineux,  à  la  palpation  des  vaisseaux.  Mais  ces  indications  sémio- 
logiques  peuvent  être  erronées,  nous  en  avons  de  nombreuses 
preuves.  11  y  a  peu  de  temps,  M.  Tissier  présentait  à  la  Société 
anatomique  les  veines  d'une  fenune  cblorotique,  que  l'on  avait 
cru  affectée  de  phlébite  et  chez  laquelle  l'examen  anatomique  ne 
révéla  l'existence  d'aucune  coagulation.-  Si  l'on  admet,  avec  les 
anciens  auteurs,  la  disparition  possible  d'une  coagulation  oblité- 
rante, il  est  très  simple  d'expliquer  de  cette  manière  la  non- 
confirmation  d'un  diagnostic  clinique  par  l'autopsie.  Mais  nous 
pensons  qu'il  est  plus  exact  de  dire  que,  lorsqu'on  ne  rencontre 
pas  à  l'autopsie  une  ol)litération  soupçormée  pendant  la  vie,  c'est 
que  cette  oblitération  n'existait  pas,  et  nous  allons  tenter  de  jus- 
tifier cette  proposition. 

C'est  Trousseau  qui,  le  premier,  émit  l'idée  que  des  veines  obli- 
térées par  un  processus  phlébitique,  pouvaient  redevenir  complè- 
tement libres.  Les  anatomisles  n'avaient  pas  cru  à  la  possibilité 
d'une  pareille  restitution  ad  hitcgrinn  ;  et  l'on  s'explique  plus  faci- 
lement l'erreur  du  clinicien.  Trousseau  s'appuyait  seulement  sur 
la  disparition  progressive  de  la  sensation  du  cordon  veineux.  Ceci 
à  coup  sur  n'est  pas  suffisant.  M.  Bail'  dans  sa  thèse  crut  pouvoir 
admettre  également  que  le  sang  pouvait  redevenir  liquide  dans  une 
veine  antérieurement  oblitérée    «  La  désintégration  ])rogressive  du 

i.  Bai.l,  Thèse,  l'nris,  1832. 
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caillol.  (lil-il,  ahoiilit  en  dôliiiilivc  à  la  dispaiilioii  coiiipIMc.  »  Col 
aiil(Mir  s"a|»|»tiyail  d'aulrc  pari  sur  iOpiniou  de  Virchow,  lequel 
n"(>sl  peul-(Mi(>  |)as  aussi  allirnialif.  M.  Laucereaux  ne  pense  ])as 
(pic  la  dispai'ilioii  d'un  caillot  ohlitéranl  soit  chose  IVéquente  : 
«  Tonlelois,  dans  ces  cas,  lorscpiune  partie  de  la  concrétion  a  ét(' 
emportée  dans  l'artère  pulnionaii'e  et  que  la  partie  restante  est  peu 
considérable,  la  résorption  de  cette  partie  peut  permettre  à  la  cir- 
culation de  se  rétablir  dans  le  vaissean  »  (p.  007).  M.  Vulj)ian' 
doute  de  cette  disparition  complète  d'un  caillot;  il  rapporte  que 
plnsicnu's  fois  il  lui  a  s(Mnl)l(''  voir  disparaitn;  des  coagulations  obli- 
térantes de  la  poplilée  ou  des  veines  du  mollet,  niais  il  n'altirnie 
rien  à  cet  égard.  Nous  sommes  entièrement  d'accord  avec  cet 
auteur  :  jamais,  pour  notre  part,  nous  n'avons  pu  trouver  un  fait 
probant  du  retour  de  la  circulation  dans  un  vaisseau  oblitéré.  Le 
travail  de  fonte  moléculaire  admis  par  Virchow,  Ball,Troisier,  etc., 
u"a  jamais  pu  être  prouvé;  il  semble  au  contraire  que  lorsque  la 
désintégration  granulo-graisseuse  se  produit,  elle  aboutisse  à  une 
oblitération  iibreuse  de  la  veine  sur  laquelle  nous  reviendrons. 
En  résumé,  après  avoir  rejeté  l'hypothèse  gratuite  du  retour  à  l'état 
li(iuide  du  sang  coagulé,  hypothèse  qu'il  est  imitile  de  discuter 
aujourdhui  et  que  Yulpian  n'a  pas  admise,  il  ne  reste  que  trois 
voies  possibles  dans  révolution  d'une  coagulation  oblitérante  : 
l"  ou  bien  le  caillot  est  emporté  par  le  courant  sanguin  et  alors 
la  veine  peut  redevenir  libre,  mais  d'une  tout  autre  façon  que 
celle  précédenunent  décrite;  2°  ou  bien  le  caillot  meurt  sur  place 
|)our  ainsi  dire,  il  reste  dans  la  veine,  ses  éléments  sont  frappés  de 
nécrose  et  il  demeure  à  létat  de  corps  étranger  aseptique;  souvent 
aussi  son  centre  se  ramollit  et  présente  cet  aspect  puriforine 
connu  des  anciens  auteurs  ;  5°  enfin  dans  la  grande  majorité  des 
cas,  le  bourgeon  vascularise  de  l'endoveine  pénètre  le  caillot  et 
détermine  alors  des  modifications  secondaires  qui  peuvent  être  de 
diverses  sortes  :  si  le  travail  d'inflammation  est  assez  actif  et 
rapide,  le  caillot  sera  résorbé  au  fur  et  à  mesure  que  les  néofor- 
mations vasculaires  apparaîtront  et,  quand  il  aura  disparu,  il  sera 
remplacé  par  une  cicati'ice  fibreuse,  reliquat  de  la  phlébite  et  du 
caillot;  ou  l)ien  le  travail,  beaucoup  j)lus  lent,  ne  ponri'a  détermi- 
ner la  disparition  du  caillot;  ce  dernier  persistera  donc,  plus  ou 

1.  Vn.riA.v,  (Cours  de  la  faculté,  187ij. 
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moins  creusé  de  vaisseaux  qui  assureroiil  sa  luitrition,  qui  lin- 
crusteront  souvent  de  sels  calcaires,  mais  qui  délermineront  aussi 
son  adhérence  intime  à  la  veine.  De  ces  modes  divers  de  termi- 
naison les  deux  derniers  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquents  dans 
les  points  où  la  coagulation  a  débuté,  là  où  la  phlébite  s'est  tout 
dabord  maniCeslée.  Au  contraire,  dans  les  endroits  qui  correspon- 
dent au  caillot  prolongé,  il  est  assez  habiluel  de  voir  que  le  caillot 
oblitère  la  veine  en  nalVectant  avec  elle  que  des  rapports  peu 
intimes  et  on  peut  encore,  parfois  après  plusieurs  mois,  détacher 
ce  caillot  de  la  veine  dans  lacpielle  il  repose  à  la  façon  d'un  corps 
étranger  inerte.  Si  donc  à  cette  époque  tardive  de  la  phlébite,  on 
fait  une  section  de  la  veine  sur  toute  sa  hauleur,  ici  on  trouvera  le 
vaisseau  transformé  en  un  cordon  hbreux  dans  UMpiel  il  sera  diffi- 
cile de  reconnaître  ce  qui  appartient  à  la  veine  et  ce  qui  appartient 
au  caillot,  là  au  contraire  ces  deux  éléments  de  la  phlébite  seront 
encore  distincts  et  à  peine  adhérents  l'un  à  l'autre.  Ces  dilîérences 
tiennent  aux  conditions  diverses  dans  lesquelles  se  trouvaient  les 
segments  veineux  au  début  même  de  la  phlébil(\  Ceux  qui  corres- 
pondaient à  la  phlébite  [)rimitive  présenteront  les  lésions  les  plus 
accentuées,  ceux  (jui  étaient  en  rapport  avec  les  caillots  prolongés 
pourront  peut-être  aussi  offrir  quelques  points  d'adhérence,  mais 
le  caillot  restera  parfois  tout  à  fait  libre  dans  leur  intérieur.  On  voit 
combien  dans  certains  cas  le  thrombus  a  peu  d'action  sur  l'inflam- 
mation de  la  paroi  (voir  planches  5  et  4).  Si,  suivant  les  idées  de 
Virchow,  le  Ihrondjus  préexistait  à  la  phlébite,  on  ne  voit  pas 
pounjuoi  il  respecterait  la  veine  en  certains  points  pour  l'altérer 
si  profondément  en  d'autres.  Pour  en  terminer  enfin  avec  l'étude 
macroscopique  de  la  phlébite  oblitérante  des  grosses  veines  nous 
dirons  que,  pour  nous,  l'oblitération  d'une  veine  entraine  sa  mort 
connue  organe  et  comme  fonction  et  nécessite  une  suppléance  que 
d'autres  veines  restées  perméables  ou  néofoi-mées  sauront  seules 
effectuer. 

L'examen  microscopique  des  diverses  pallies  qui  constituent  la 
phlébite  oblitérante  nous  rendra  compte  des  modifications  succes- 
sives que  peuvent  subir  le  caillot  et  la  veine.  Nous  avons  déjà  étudié, 
dans  le  stade  de  préoblitération,  les  divers  éléments  du  bourgeon 
cndophlébilique  ;  nous  connaissons  les  lésions  de  l'endoveine  et 
des  autres  tuniques,  nous  savons  que  dès  leur  début  un  fin  coagu- 
lum  peut  déjà  se  déposer  sur  la  couche  interne  du  vaisseau  et  nous 
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avons,  à   ce  propos,  l'ail   i('iii;u(|ii('i'  ([uc  Viicliow  coimaissail  l'orl 


rip'.  .".  —  Plilogmafia  allia  cIoNmis  du  inoiiihir  iiilV'ricui',  siirvciuio  à  la  liii  d'iiii  cancer 
gaslriciuc.  —  Iiidrpciidaiicc  alisoluo  du  caillol  oL  de  la  vciac  iiiaiyn'  l'ancieiuicté  de  la 
lésidii. 
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l'i^.   i.  —  l'idébite  crurale  oblitérante. 

A.   —  Bourgeon  endoplilt'biUf|iic. 
n.  —  Caillot  adliéronl  dans  li'qiud  les  lacunes  vascidalres  coMinienrent  à  apparaitre. 

bien  les  thrombus,  dits  parit'taiix,  ot  que  d'autre  part  il  indiquait 
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la  phlébite  priiiiitive  coiuine  })Ouvaiil  lavoriser  la  fornialioii  du 
thrombus.  Mais,  lorsque  roblitératioii  défuiilive  s'cirectuc,  les  con- 
ditions changent  subitement  et  ce  sont  ces  niodillcations  nouvelles 
(juil  s'agit  de  connaître. 

Si  Ton  examine  une  veine  oblitérée  récemment,  c'est-à-dire 
depuis  2  à  o  jours  seulement,  on  pourra,  suivant  les  points  sur 
lesquels  aura  porté  l'examen,  faire  les  constatations  les  plus  diffé- 
rentes. C'est  justement  à  cause  de  ces  diversités  des  lésions  suivant 
les  segments  veineux  étudiés,  que  les  auteuis  ont  émis  des  opinions 
en  apparence  si  dissemblables.  Il  importe  de  rechercher  autant  que 
possible  les  endroits  où  la  phlébite  a  débuté,  ceux  enlin  où  l'oblité- 
ration s'est  tout  d'abord  efl'cctuée.  En  ces  points  on  verra  que  le 
caillot  est  essentiellement  constitué  par  des  couches  plus  ou  moins 
concentriques  de  fibrine  retenant  dans  leurs  mailles  des  globules 
blancs  et  des  globules  rouges.  Il  est  même  })ossible  de  reconnaître 
ces  derniers  longtemps  encore  après  le  début  de  la  coagulation, 
tant  ils  conservent  leur  forme  et  leur  aspect  général.  Ce  n'est  que 
sous  l'influence  de  la  j)rcssion  qui  s'exerce  sur  eux  de  toutes  parts 
que  les  déformations  apparaissent,  en  même  temps  qu'ils  se  déco- 
lorent par  la  dissolution  progressive  de  l'hémoglobine.  Mais  plu- 
sieurs particularités  sont  intéressantes  à  relever  dans  la  constitution 
de  ces  coagulations  veineuses. 

Zahn,  procédant  expérimentalement,  avait  remarqué  que  le  caillot 
qui  se  dépose  sur  la  paroi  interne  des  veines  lésées,  appartient  au 
type  des  caillots  blancs,  c'est-à-dire  des  caillots  formés  localement 
par  dépôt  de  la  iibrine  enserrant  des  leucocytes  en  plus  ou  moins 
grand  nombre. 

Le  professeur  Ilayem  exprime  aussi  l'idée  que  la  coagulation  vei- 
neuse primitive  appartient  au  type  déterminé  expérimentalement 
par  Zahn;  il  fait,  en  outre,  remarquer  que  le  caillot  créé  dans 
ces  conditions  ainsi  que  celui  de  la  phlébite  sont  absolument  ana- 
logues au  coagulum  que  l'on  obtient  par  l'introduction  d'un  corps 
étranger,  d'un  fil,  par  exemple,  dans  l'intérieur  d'un  vaisseau.  Ces 
caillots  sont,  dit-il,  des  caillots  produits  «  par  battage  ».  Ce  même 
auteur  donne  encore  un  autre  nom  à  ces  sortes  de  caillots;  ce 
sont,  pour  lui,  des  caillots  hématoblastiques,  véritables  caillots 
actifs,  analogues  à  ceux  des  anévrysmes  et  qui  se  formeraient  sous 
linfluence  de  l'accumulation  des  hématoblastes  réunis  par  une 
matière  amorphe  ou  pur-ement  granuleuse,  avec,  en  plus,  un  réti- 
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ciiliim  (If  lihriiic  lilaiiiciilciiso,  (l(>s  globules  blancs  ot  dos  glo- 
liiilcs  louiics.  .Nous  laissci'oiis  de  côlé  le  voW  liy|)otli(''li(|iir'  pour 
(•('ilaiiis  ailleurs,  des  liénialoblasles  dans  le  pliôiiouièuo  de  la  eoa- 
gnlali(tu.  nous  ue  voulons  retenir  ici  que  l'analogie  du  processus: 
caillot  de  pliléhile  au  déi)uK  caillot  par  stase,  Ihrombus  blanc,  ces 
dill'éreules  appcdlalions  répondent  à  un  même  type  de  congulum. 
Mais,  au  boni  duii  certain  temps,  le  caillot  oblitérant  cesse  dap- 
partenii' uni(piemeiit  au  ty[)e  que  nous  venons  de  décrire,  et  cela 
surtout  lors(|u"il  s'agit  de  coagulations  appartenant  aux  gros  troncs 
veineux.  M.  llayem  a  fait  remarquer,  avec  juste  raison,  que  le  pro- 
cessus de  la  coagulation  par  battage  pouvait  être  suffisant  à  lui 
seul  poui'  oblitérer  des  veines  de  moyen  calibre;  mais  il  n'en  est 
plus  de  même  lorsqu'il  s'agit  de  vaisseaux  comme  la  fémorale  ou 
laxillaire.  Ouelque  cliose  de  plus  est  ici  nécessaire  et  ce  phéno- 
mène surajouté,  qui  va  être  la  précipitation  rapide  du  sang  défermi- 
nanl  l'oblitération  complète,  ce  phénomène  va  modiher  profondé- 
ment la  structure  du  caillot.  Loi'squ'on  examine  alors  celui-ci  vers 
ses  couches  centrales,  on  s'aperçoit  qu'il  est  formé  par  un  amas 
informe  de  globules  de  toute  nature  enserrés  dans  des  mailles  de 
fibrine;  or  cet  aspect  répond  à  ce  que  Ton  obtient  lorsqu'on  laisse  le 
sang  se  coaguler  en  masse  hors  de  l'organisme.  Cette  précipitation 
en  masse  est  la  condition  qui  fait  la  particularité  anatomique  et 
clinique  de  la  phlébite  oblitérante  des  grosses  veines;  c'est  dans 
ce  [)hénomène  qu'il  faut  rechercher  l'action  prédisposante  de  cer- 
taines maladies  cachectisantes  et  des  infections.  Quand  cette  pré- 
cipitation se  produit,  elle  donne  au  caillot  la  physionomie  si  spé- 
ciale et  si  facile  à  reconnaître  que  nous  avons  indiquée.  Mais  le 
caillot  ainsi  produit,  «  caillot  par  stase»,  dit  llayem,  thrombus 
rouge  de  Zahn,  n'est  que  le  caillot  secondaire  de  la  veine.  Il 
devrait  apparaître  le  premier  si  la  coagulation  intra-veineuse 
était  le  phénomène  primitif.  Ce  qui  le  prouve  encore  plus,  c'est 
([ue  l'examen  très  minutieux  des  différents  segments  des  coagu- 
lations indique  que,  au-dessous  de  la  coagulation  primitive,  dans 
les  points  où  le  sang  s'est  trouvé  arrêté  passivement  par  l'effet  de 
l'oblitération  du  vaisseau,  le  caillot  présente  les  effets  du  caillot 
par  stase;  dans  les  autres  points  où  la  circulation  est  restée  encore 
possible,  et  surtout  vers  l'extrémité  libre  du  caillot,  les  coagu- 
lations reprennent,  au  contraire,  le  caractère  des  coagulations 
par   battage.  Ces   considérations,  parfaitement  expliquées  par  le 
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professeur  Ilaveni,  nous  i  (Muleiit  coiiiple,  dans  une  cei'taine  mesure, 
de  l'aspect  de  la  coloration  ditlerente  que  Ton  peut  constater  en 
divers  points  des  coagulatious  intraveineuses. 

Lors(|ue  le  caillot  est  de  date  [tins  aneienne,  on  ne  tarde  pas  <à 
apercevoir  dans  sa  structure  des  niodilications  qui  expliquent  les 
phases  successives  de  son  évolution.  Déjà,  peu  de  temps  a|)rès  le 
début,  on  s'aperçoit  que  les  globules  blancs  augmentent  de  volume 
en  même  temps  que  la  tîbrine  qui  les  entoure  se  désagrège  et  pré- 
sente Taspect  granuleux.  A  ce  moment  les  leucocytes,  mis  de  la 
sorte  en  liberté,  paraissent  occiiper  la  [)lus  grande  étendue  du 
caillot.  C'est  que  leur  rôle  pliysiologicpie  et  phagocylaire  va  com- 
mencer. On  remar({ue  (b'jà,  (M1  ellel,  (piils  eommencent  à  se  rem- 
plir de  granulations  gi-aisseuses.  En  plus,  disent  Cornil  et  Ranvier', 
«  à  côté  de  ces  glohules,  ou  trouve  des  gianulations  (pii  disparais- 
sent par  l'action  de  l'acide  acétique  et  des  granulations  graisseuses 
libres  ».  Lorscpu'  les  choses  en  sont  là,  il  ne  dépend  plus  du  caillot 
que  celui-ci  persiste,  disparaisse  ou  soit  remplaci'  par  tout  auti'c 
tissu,  cela  dépend  uniquement  de  la  paroi  veineuse.  Lorsque  la 
prolifération  endophlébitique  peut  piogresser  assez  rapidement 
pour  envoyer  jus(prau  sein  du  caillot  les  néolbrmations  vascu- 
laires  nécessaires  au  travail  actif  qui  s'accomplit  en  lui,  les  élé- 
ments primitifs  du  caillot,  tibi'ine,  globules  rouges  désagrégés, 
pigment  sanguin,  sont  facilement  re|)ris  par  le  courant  circula- 
toire. Dans  ces  conditions,  la  phh'bite  aura  acconqili  son  évolution 
jusqu'à  sa  dernière  phase,  et  alors,  à  la  place  du  caillot,  on  verra 
s'organiser  des  éléments  conjonctifs  qui  transformeront  la  veine  en 
un  cordon  tibreux. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  les  moditications  qui  s'effectuent 
du  CiHé  du  caillot  ne  sont  pas  accompagnées  de  phénomènes  paral- 
lèles du  côté  de  l'endoveine;  cela  a  lien  surtout  pour  les  parties 
qui  correspondent  aux  caillots  prolongés.  L'irritation  secondaire  de 
la  paroi  veineuse  par  le  caillot,  qui  serait  si  nécessaire  à  la  com- 
plète évolution  de  ce  dernier,  est  loin  de  se  manifester  toujours 
au  même  degré,  et  alors  différentes  éventualités  vont  appai'aitre. 
Il  peut  se  faire  que  le  caillot  reste  complètement  indépendant  delà 
veine  ou  que  l'adhérence  soit  si  minime  qu'aucune  vascularisation 
ne  puisse  pénétrer  le  caillot.  Dans  ces  conditions,  la  transformation 

1.  CoRxiL  ET  Ranvier,  Hisl.  palh.  t.  I,  p.  623. 
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ur;umlo-i:raiss(Mis(>  du  caillol  n'aura  aucun  viïv\  iililc.  les  Icuco- 
cvlcs  se  cliai'tici'oiil  de  plus  eu  plus  de  ^raïuilalious  ^raisscMiscs: 
(Taulrcs  i'UmucuIs  giaisscnix  apparailroul  lilncs  an  sciii  du  coa- 
^uluiu  ol  \c  caillol  persistera  ainsi  prcs(|n('  indrlininicnl  :  les  v\c- 
nitMUs  ccllulaiics  ix'rdioni  loulc  l'acullé  de  réagir  aux  a<;(Mils  co- 
lort's,  IVapiH's  (|u"ils  suni de  niorl,  cl  la  j^raisso  apparaili'a  pi'cscpie 
seule  sur  les  ((tupcs  de  la  veine.  Nous  veri'ons  ((ue  des  niodilica- 
lions  analo<;ues  peuvent  se  [tasser  du  coté  de  la  veine.  Dans  ees 
conditions  ou  aura  all'aire  à  ces  caillots  blanc  jaunâtres,  décolorés, 
remplissant  entièi'enienl  une  veine  elle-niènu»  d'aspecl  yrisàlre  el 
décoloré.  La  veine  et  le  caillot  sont  également  frappés  de  mort  sans 
(pie  le  s(>cond  puisse  désormais  par  sa  seule  présence  réagir  sur 
le  vaisseau,  il  ne  représente  |)lus  dès  lors  dans  son  intérieur  (ju'un 
véritable  cor[)s  étranger  aseptique. 

Dans  d'autres  cas,  enfin,  la  circulation  née  du  bourgeon  c^ido- 
plilébitique  présentera  nu  ])eu  plus  d'activité,  sans  que  cependant 
elle  puisse  conduire  jus(|u"à  leur  terminaison  les  modifications 
successives  que  nous  avons  (Hudiées  plus  liant.  C'est  (pTon  aura 
all'aire  ici  à  une  circulation  pariétale  paresseuse,  lente  à  apparaître, 
qui  pénétrera  mal  les  éléments  du  caillot,  et  qui  servira  beaucoup 
plus  à  l'enkyster  qu'à  l'aider  dans  son  évolution.  Ces  cas  correspon- 
dent à  ceux  où  l'on  voit  un  caillot  encore  plus  ou  moins  coloré  long- 
temps même  après  le  début  de  la  coagulation,  profondément  adbé- 
rent  à  la  veine,  ferme  souvent  ou  même  de  consistance  calcaire  en 
son  centre,  parfois  cependant  désintégré  ou  même  puriforine.  Cet 
aspect  puriformc  des  caillots,  sur  lequel  les  auteurs  ont  tant 
insisté,  ne  saurait  plus  nous  émouvoir  aujourd'lini.Virchow  a  con- 
sacré de  longues  pages  à  la  nature  des  ('déments  que  l'on  rencontre 
dans  la  veine.  Il  a  montr('',  en  s'appuyant  sur  de  pures  considéra- 
lions  anatomiques,  que  l'aspect  puriforme  de  certains  caillots  des 
veines  ne  devait  pas  faire  admettre  comme  démontrée  l'existence  de 
pus  véritable.  «Quand  nous  trouvons  un  liipiide  composé  par  une 
masse  tout  à  fait  granuleuse,  nous  pouvons  dire  qu'il  ressemble  à 
du  pus,  mais  non  pas  qu'il  est  du  pus.  C'est  une  substance  puri- 
l'orme,  mais  non  point  [)urulente.  »  Et  plus  loin  :  «  Ainsi,  ce  qu'on 
nomme  d'ordinaire  une  plilébite  suppurée  n'est  ni  une  plilébite, 
ni  une  suppuration'.  »  (Virchow.)  L'auteur  n'en  paraît  cependant 

1.  Viiiuiow,  P(i/h.  cclliil.,  18f)8. 
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pas  moins  embaiTassé  pour  décider  la  question  de  savoir  si  de 
pareilles  phlébites  ne  peuvent  pas  devenir  l'origine  d'accidents 
pyohémiques  et  il  conclut  par  l'affirmative.  C'est  qu'il  faut  bien 
admettre  qu'il  peut  y  avoir  deux  choses  :  des  phlébites  à  caillot 
désagrégé  et  des  phlébites  suppurées.  Les  premières  sont  parfai- 
tement justiciables  de  l'opinion  de  Yii'cbow;  les  secondes  expli- 
quent la  restriction  que  cet  auteur  formule.  Nous  avons  pu,  par 
des  recherches  bactériologiques  que  nous  exposerons  plus  loin, 
légitimer  cette  division  naturelle  des  phlébites  à  substance  puri- 
forme;  disons  simplement  ici,  qu'au  point  de  vue  anatomique,  les 
phlébites  à  centre  ramolli  appartiennent  à  cette  catégorie  de  coa- 
gulations, très  lâchement  unies  aux  paiois  de  la  veine,  à  circu- 
lation restreinte,  en  un  mot,  à  des  caillots  n'ayant  qu'une  vitalité 
atténuée  et  imparfaite.  On  trouvera,  dans  le  livre  de  M.  Lance- 
reaux,  une  description  anatomique  détaillée  de  ce  qui  constitue  le 
ramollissement  des  caillots  et  la  formation  des  cavités  kystiques 
centrales. 

De  ce  que  nous  venons  de  dire,  il  résulte  qu(\  dans  tontes  les 
phases  de  son  évolution,  le  caillot  ne  joue  qu'un  rôle  purement 
passif.  Le  rôle  actif  qu'on  lui  attribuait  jadis  lui  est  aujourd'hui 
refusé.  C'est  surtout  à  Waldeyer',  à  Cornil  et  à  Ranvier,  que  l'on 
doit  les  connaissances  les  plus  exactes  à  ce  sujet  ;  les  autres  ana- 
tomo-pathologistes  ne  firent  que  compléter  leurs  recherches. 
M.  Lancereaux,  en  1(S75,  n'était  encore  qu'un  partisan  timide  de 
ces  idées  qu'il  était  loin  d'avoir  soutenues  en  1862".  L'historique  de 
cette  question  se  trouve  d'ailleurs  fort  bien  exposé  dans  la  thèse 
de  M.  Troisier;  nous  n'y  insisterons  donc  pas  plus  longuement; 
mais  ce  que  nous  avons  dit  justifie  la  limite  à  laquelle  nous  nous 
sommes  borné  dans  l'étude  du  caillot.. 

Évolution  (les  lésions  de  la  paroi  veineuse.  —  Nous  avons  précé- 
demment étudié  ce  qui  a  trait  à  l'histoire  du  bourgeon  endophlé- 
bitique  et  de  la  phlébite  primitive  subaiguë  ;  nous  devons  main- 

1.  ■Waldeyer,  Znr  palhol.  Anal,  de}-  Wundkranhhcilen.  Arch.  fiïr  palh.  Anat.  A^  40 
1867,  p.  591. 

2.  Si  l'on  se  reporte  en  effet  aux  communications  faites  par  M.  Lancereaux  {Soc.  Bio- 
logie, Soc.  aiialoiniqiie,  186'2)  on  s'apercevra  que  l'auteur  repousse  l'idée  de  l'organi- 
sation du  caillot  ou  do  sa  résorption  à  ses  propres  frais.  Il  admet  donc  le  rôle  d'un  sys- 
tème capillaire  né  en  dehors  du  caillot  mais  ce  système  prendrait  naissance  dans  une 
membrane  «  exsudée  »  autour  du  caillot.  L'action  vitale  de  la  paroi  de  la  veine,  la  pro- 
lifération néo-vasculan-c  aux  dépens  du  système  nourricier  du  vaisseau  ne  sont  pas 
mises  encore  en  leur  valeur. 
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tciiaiil  nous  horiuM'  :i  exposcf  les  iiiodilicalioiis  (|U('  siil)iss('nl  los 
(liv(M's  rK'iiKMils  (II'  la  |)ar()i  vciiuMisc  au  iiiouicnl  (ti'i  l'ohlili'i'alion 
(lu  vaisseau  s'cllW'luc. 

Nous  (levous  dire  (oui,  d'ahord  (juc,  ces  nioililicalions  soiil  très 
souvent  (liss(Mul)lables.  l'arfois  il  s'agira  d'altéralious  profondes 
inli'ressanl  loule  répaisseur  des  lunicpies  veineuses,  les  eliangeant 
(le  telle  sorte  (jui!  serait  pres(iue  inipossi!)lo  d'y  retrouver  la 
slruelure  pi'iniilive:  d'autres  fois  les  altérations  sont  minimes, 
superlieielles,  ou  bien  elles  atteignent  les  (éléments  sans  inodilier 
aussi  profondément  la  striieture  de  l'organe.  Ce  qui  explique  ces 
(lilleriMices,  c'est  le  plus  souvent  la  nature  des  lésions  primitives. 
Les  altérations  seront  cà  leur  maxinuun  là  où  h;  caillot  ('tait  tout 
dahoi'd  adhérent,  là  ou  la  veine  a  c\r  |)riinitiv(Mneid  atteinte;  elles 
seront  à  leur  minimum  dans  les  points  où  il  n'y  aura  eu  qu'un 
simple  contact  entre  la  paroi  veineuse  et  le  caillot  secondaire  ou 
prolongé.  Nous  ne  nous  lassons  pas  d'insister  sur  ce  caractère,  car 
ici  encore  l'anatoniie  liistologique,  aussi  bien  que  les  lésions 
macrosco|)i(pu's,  aussi  bien  que  les  enseignenu'iils  de  la  clinique 
et  h^s  données  expérimentales,  tout  en  un  mot  nous  montre  com- 
bien la  coiu'eption  ancienne  du  tlirombus  primitif,  enflammant 
consécutivement  la  veine  et  y  déterminant  la  phlébite,  est  insufli- 
sante  et  non  conciliable  avec  l'observation  raisonnéc  des  faits.  C'est 
la  phlébite  (pii  règle  l'évolution  des  lésions  consécutives  à  l'oblité- 
ration, connue  elle  a  dirigé  celle-ci  elle-même. 

Si  l'on  examine  quelques  jours  après  l'oblitération  de  la  veine 
un  des  points  où  l'adhérence  est  le  plus  intime,  on  s'apercevra  tout 
dabord,  sur  une  coupe  transversale  faite  à  ce  niveau,  que  les 
lésions  de  la  veine  sont  ici  encore  d'âges  dillereuts;  eu  un  point  de 
la  péri|)hérie  on  ven  a  un  bourgeon  cndo}dilél)iti(pie  déjà  ancien, 
pénétrant  le  caillot,  alors  que  sur  le  reste  de  la  surface  de  la  veine 
les  lésions  dél)uteront  à  peine.  Cette  constatation  a  été  faite  avec 
beaucoup  de  justesse  pai'  Damaschino*,  dans  son  étude  sur  les 
lésions  de  la  phl(>gmatia  alba  dolens;  aussi  est-on  surpris  de  la  con- 
clusion non  jusiiiiée  que  cet  auteur  formule  à  la  lin  de  son  travail. 
«  Quant  aux  altérations  présentées  par  les  parois  veineuses,  dit-il, 
elles  sont  consécutives  à  la  présence  du  caillot  et  ne  peuvent 
être    envisagées   comme    le   fait   d'une   ])hlébite  primitive    ayant 

1.  Damasciiino,  Soc.  iiird.  des  llôpll.,  1880. 
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déterminé  socondaireinent  la  roagulalion  du  saiip;  ronleiiii  dans 
la  veine.  »  Damaschino  a  cepiMidant  bien  étudié  les  transfornia- 
lions  successives  de  la  paroi  et  le  rôle  des  uéofornialious  vascu- 
laires. 

On  peut  dire  en  elVel  que  toute  riiisloire  de  la  phlébite,  à  partir 
du  moment  où  roblitération  s'est  produite,  réside  dans  la  formation 
des  nouveaux  vaisseaux  et  dans  la  vascularisaliou  progressive  du 
caillot.  C'est  ce  qui  a  été  bien  exposé  par  Baumgartcn',  Cornil  et 
Ranvier,  Troisier,  etc.  Nous  savons  (jne  déjà,  dans  le  bourgeon 
endophlébiliipie,  au  moment  de  la  période  non  oblitérante, 
lorsqu'il  n'y  a  qu'un  simple;  caillot  pariétal,  des  vaisseaux  capil- 
laires de  nouvelle  lormation  connnencent  à  apparaître  à  la  base 
du  bourgeon  d'endophlébite.  Ces  capillaires  sont  en  communication 
avec  les  vaisseaux  de  la  tunique  externe;  ils  sont  entourés  d'élé- 
nuMds  embryonnaires  qui  lormenl  autour  d'eux  une  sorte  de 
manchon  et  limitent  leur  trajet.  Lorsipie  l'oblitération  s'en'ectue,  le 
travail  de  phlébite  s'accélère  et  avec  lui  la  lornuilion  de  vaisseaux 
capillaires.  Tandis  que  les  éléments  cellulaires  se  gondent  et 
prolifèrent,  on  voit  des  cellules  ()lus  jeunes,  semblables  aux 
cellules  lym[)hathiques,  qui  se  nndtiplient  dans  la  couche  interne, 
dont  l'épaisseur  augmente  peu  à  peu.  Mais,  en  même  temps,  aussi 
des  capillaires  apparaissent  aux  limites  de  la  surface  intei'ue  de  la 
veine,  avançaid  progressiveiiuMit  vers  l'intérieur  du  caillot.  Ces 
capillaires  semblent  prendre  leur  ])oint  de  départ  dans  un  sys- 
tème vasculairc  très  riche  qui  se  constitue  dans  la  profondeur 
de  la  couche  interne  et  (pii  a  été  admirablement  décrit  par  Cor- 
nil et  Ranvier  :  «  La  circulation  sanguine  et  la  dis|)osition  des 
vaisseaux  dans  la  membrane  interne  méritent  luie  description 
spéciale.  A  la  base  de  la  tnni([ue  interne  épaissie  et  tout  près  do. 
la  limite  interne  de  la  tunique  moyenne  on  observe  de  grands 
sinus  ou  espaces  lacunaires  qui  reçoivent  le  sang  des  capillaires 
de  la  tunique  moyenne.  Ces  sinus  sont  tapissés  dune  couche 
eudothéliale,  et  leurs  parois  sont  formées  simplement  par  le 
tissu  conjonctif  voisin.  Ils  donnent  naissance  à  un  réseau  de  fins 
capillaires  qui  cheminent  dans  toute  la  partie  inteiiie  de  la  mem- 
brane interne  épaissie.  La  circulation  du  sang  dans  ce  système  san- 
guin nouveau,  composé  de  capillaires  aflV'rents,  de  lacunes  cavcr- 

1.  BACMGAnTEx,  Ucbcr   die   sog,   Organisalion  des  Thrombus.  Cenlr.  fur  die  mcdic. 
nV.v.v.  187G,  p.  593. 
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ii(Mis(>s  cl  (le  (';i|)ill;ni('s  clIV^icnls,  sCKccliuî  racihMiu'iil  cl  ('('gulir- 
itMiitMil,  ce  (loiil  on  ;i  la  preuve  |>ar  rexaiiieii  iiiicroscopiquo,  vaw 
tous  ('(>s  vaisseaux  sont  remplis  de  glohiiles  rouges  iiorniaux.  » 
(Cornil  et  llauvier,  p.  027.)  Dans  un  eerlaiu  nombre  de  cas,  ce 
syslènie  lacunaire  peut  proliférer  avec  uue  extrême  abondance,  et 
alors  les  vaisseaux  uouv(\uix.  exirèmement  mulli[)rK''s  et  dilatés  à 
l'excès,  liuiroiil  par  user  le  tissu  coujonclil"  de  voisinage  et  la  paroi 
veineuse  (dle-mème  ;  la  veine  s(M'a  de  la  sorte  transformée  en  un 
véritable  tissu  caverneux.  «  Il  en  n'-suilc  cpie  le  tissu  conjonclir 
(pii  riMuplil  la  veine  est  pai'couru  pai'  des  lacunes  plcMiies  de  sang 
et  rappelant  la  disposition  de  certains  angiomes  caverneux.  » 
(l'ilrcs.)  ('ette  dispositiim  a  été  fort  bien  étudiée  par  Damascliino 
et  par  M.  Troisier.  Klle  est  loin  il'élre  exceptionnelle;  mais  il  ne 
iaudrait  pas  croire  (pie  le  retour  d'um^  circulation  normale  puisse 
élre  favorisé  de  cette  faç^'on.  D'une  part  la  transformation  caver- 
nensi^  est  loin  de  se  faire  simultanément  sui'  tonte  lV't(Midue  de 
la  veine  oblitérée;  et,  d'un  autre  c Hé,  la  circulation  du  sang  est 
toujours  lente  et  paresseuse  dans  ce  système  vasculaire  imparfait. 
Il  y  a  une  autre  ])articularité  (piil  faut  mettre  en  relief,  c'est  que 
la  transformation  caverneuse  de  la  veine  s'accompagne  toujours 
de  la  disparition  du  caillot.  Faut-il  penser  que  celui-ci  a  disparu 
par  If'llet  de  la  compression  exercée  sur  lui  par  les  vaisseaux? 
Nous  ne  le  pensons  pas.  C'est  bien  de  cette  façon  que  Ton  a  tenté 
d'expliquer  la  résorption  d'un  caillot  au  voisinage  du  bourgeon 
endoplilébiti([ue,  mais,  même  |)our  ce  cas,  l'explication  n'est  pas 
valable,  et  nous  savons  qu'il  se  passe  là  des  pbénomènes  d'ordre 
vital  qui  seuls  peuvent  rendre  compte  de  la  disparition  pro- 
gi'essive  du  coagulum.  Ces  pbénomènes  sont  de  deux  sortes  : 
I"  li'anslbrmation  granulo-graisseuse  des  éléments  constitutifs  du 
caillot  et  mise  en  œuvre  de  l'action  pbagocytaire  des  leucocytes; 
'2"  transport  des  éléments  transformés  grâce  aux  vaisseaux  néofor- 
més. I.e  premier  de  ces  pbénomènes  ne  fait  jamais  défaut,  mais  il 
peut  être  imparfait  ou  être  enrayé  lorsque  la  circulation  complé- 
mentaire ne  s'établit  pas;  lorsque  la  transformation  caverneuse  de 
la  veine  s'opère,  elle  témoigne  d'une  suractivité  extrême  dans  la 
néoformation  vasculaire,  et  l'on  comprend  que,  dans  ces  cas,  les 
conditions  soient  extrêmement  favorables  à  la  résorption  complète 
du  caillot. 

Les  altérations  que  subissent  les  autres  parties  de  la  veine  son 
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moins  iiitéressautes  à  connaitro.  Cependant,  elles  expliquent  pour 
leur  part  les  modifications  générales  de  l'aspect  de  la  veine  throm- 
bosée.  Nous  savons  que  la  tunique  externe  présente  fréquemment 
des  altérations  très  précoces,  (pii  ne  dépendent  pas  exclusivement 
de  rinllanunalion  (Midopliléhilique,  mais  qui  souvcmU.  nu  contraire, 
la  facilitent  cl  la  dirigent.  Nous  avons  déjà  parh'  en  lcmj)s  (;t  lieu 
de  la  prolifération  cnd)ryonnaire  (]ui  apj)arait  au  pourtour  des 
vasa-vasorum  et  qui  ne  saurait  être  confondue  avec  la  diapédèse 
plivsiologi(|uc,  puisqu'il  ne  s'agit  pas  exclusivement  d'une  accu- 
mulation leucocylique  et  que  les  altérations  des  vaisseaux  nourri- 
ciers de  la  tunique  exleriu^  peuvent  aller  jus(|u"à  leur  oblitération' 
Lorsque  le  tronc  veineux  est  lui-même  obstrué,  la  })ériplilébite 
s'exagère,  la  tunique  externe  s'épaissit,  le  tissu  coujonclif  prolifère, 
et  un  réseau  vasculaire  phis  riche  apparaît  dans  son  intérieur, 
tandis  que  certains  des  vasa-vasorum  présentent  des  lésions 
inllammaloires  plus  mai-quées.  A  ce  moment  cette  tunique  externe, 
plus  dense,  i)lus  consisl:mte,  fait  jtresque  corps  avec  la  veine,  et 
ressemble  de  cette  façon  au  tissu  cellulaire  épaissi  ([ui  entoure  les 
varices  anciennes. 

La  tunique  moyenne  reste  pendant  fort  longtemps  assez  i)cu 
touchée  par  le  processus  phlébitique;  dans  les  points  cependant  qui 
ont  été  les  nremiers  atteints  par  la  i)lilébite,  la  tunicpie  moyenne 
peut  présenter  une  hyjx'rlrophie  notable  assez  analogue  à  celle  que 
l'on  rencontre  dans  les  veines  variqueuses.  .Mais  lorsque  le  caillot 
oblitérant  se  transforme  sous  l'influence  du  travail  lent  de  l'endo- 
phlébite,  la  tunique  moyenne  tinit  par  disparaître,  tandis  (juc  les 
éléments  conjonctifs  de  la  tuni([uc  externe  et  de  la  tunique  interne 
se  l'ejoignent.  Le  tissu  musculaire  s'atrophie  de  plus  en  plus  et, 
dans  les  très  anciennes  phlébites,  la  veine  très  diminuée  de  volume 
n'est  plus  représentée  que  par  un  cordon  tibrcux  (jui  tient  lieu  des 
trois  tuniques  vasculaires  successivement  envahies  et  transformées 
par  le  travail  cicatriciel. 

Nous  n'avons  que  peu  de  mots  à  dire  relativement  aux  lésions 
accessoires  qui  peuvent  accompagner  les  phlébites  oblitérantes. 

Les  lésions  artérielles  sont  assez  fréquentes,  comme  nombre 
d'auteurs,  Klippcl  entre  autres,  l'ont  remarqué.  Souvent  elles 
expliquent  certaines  des  complications  graves  qui  peuvent  suivre  la 

1.  M.  Kiener  (Bouyssou.  Tlirse  Montpellier,  1890)  a  récemment  insisté  encore  sur  le 
rôle  et  de  la  nature  des  altérations  des  vasa-vasorum  dans  la  phlébite. 


y 
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[>hl(''I)iU\  la  i;aiij;rèiit'  iidlaiiiiiuMil.  .Mais  il  n'est  pas  nécessaire  que 
ces  lésions  soient  elles-niémes  très  profondes,  et  chez  des  sujets  ainsi 
altiMnls  il  snllit  (jn'une  ^éne  snbile  de  la  circnlalion  en  retour 
apparaisse  pour  (pic  de  ^laves  complications  survieniuînt  :  ces 
all(''ralions  préalahles  conslilnent  un  vérilahle  état  niiopragiquc, 
et  les  accidents,  qui  auraient  j)u  indélininient  tarder,  apparaissent 
sous  rinllnence  de  roblitéralion  veineuse.  C'est  la  conclusion  à 
hujnelle  arrive  le  I)'"  Maubrac  dans  son  étude  sur  la  ligature  de 
la  veine  l'émoiale.  Nous  savons  d'autre  part  que  l'on  a  pu  voir 
j)arlbis  une  tlu'oinhose  artérielle  l'aire  suite  à  une  thrombose  vei- 
neuse ;  les  deux  alVections  sont  alors  de  même  origine  et  elles  sont 
suivies  de  redoutables  accidents. 

Nous  avons  indicjné  dans  le  cours  de  ce  travail  la  nature  pro- 
bable des  troubles  nerveux  qui  accompagnent  ou  suivent  les 
phlébites,  nous  n'y  reviendrons  pas.  Ceux-ci  expliquent  pour  la  plus 
grande  partie  les  lioubles  trophiques  que  l'on  peut  rencontrer 
longtemps  après  la  phlébite;  l'œdème  dur,  lardacé  de  la  peau 
avec  infiltration  du  tissu  conjonctif,  est  d'origine  nerveuse  aussi 
bien  (pie  vascnlaire.  Il  n'est  donc  pas  utile  de  reprendre  à  nouveau 
les  caractères  de  ces  altérations. 


C.  —  Pliléhite   chronique. 

L'anatomie  pathologique  de  la  phlébite  chronique  n'est  guère 
plus  connue  que  son  évolution  clini(jue.  Dans  les  observations 
rapportées  par  Rigollel  (phlébite  paludéeinie),  LetuUe,  Ilayem  (phlé- 
bite chronique  des  tuberculeux),  llandford  (phlébite  syphilitique), 
aucun  examen  anatomique  n'a  pu  être  fait.  Il  en  est  de  même  du 
cas  que  nous  avons  signalé  nous-mème  (p.  80(5).  Il  est  donc  actuel- 
lement impossible  de  savoir  si,  à  aucun  moment  du  processus 
inflammatoire  qui  constitue  la  phlébite  chronique,  il  n'y  a  de  place 
l)our  un  processus  dégénératif  qui  constituerait  l'athérome  des 
veines.  Les  lésions  des  veines  et  celles  des  artères  seraient  alors 
exactement  supei^posables . 

Il  parait  bien  difficile  cependant  de  ne  pas  donner  le  nom  de 
phlébite  chronique  ou  de  phlébite  subaiguë  tout  au  moins  au  cas 
rapporté  récemment  par  MM.  Dutil  et  Lamy'.  Ces  auteurs,  étudiant 

1.  Dutil  et  Lamy,  Arcli.  de  Mcd.  c.rprriment.  Paris,   1"="^  janvier  1895. 
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les  lésions  détermiiircs  })ar  l'arlérile  pi'ogrcssive  oblitôraiile, 
remarquèrent  que  les  veines  correspondant  aux  artères  étaient 
elles-mêmes  prorondément  alleinles  et  ils  décrivirent  ainsi  ces 
aitéiations  :  «  Les  veines  collatérales  des  artères  sont  le  siège  d'un 
travail  inflammatoire  d(^  même  ordre,  mais  beaucoup  moins  pro- 
noncé. En  aucun  point  nous  n'avons  rencontré  de  thrombns 
obstruant  la  lumière  du  vaisseau.  Leurs  trois  tuniques  sont  consi- 
dérablement épaissies.  Sur  le  plus  grand  nombre  des  coupes  que 
nous  avons  examinées,  rendoveine  est  épaissie  sur  tont  le  pour- 
tour du  conduit  et  loiine  en  maints  cndioils  des  bourgeons  de 
structure  conjonctive  parcourus  par  de  nombreux  vaisseaux  et  fai- 
sant saillie  dans  rintérieur  d(>  la  veine.  » 

On  retrouve  là  les  caractères  des  lésions  habituelles  aux  phlé- 
bites, mais  avec  une  dilVusion  plus  grande  et  évoluant  plus  len- 
tenu'ut. 

Ces  altérations  paraissent  eu  tous  cas  bien  dillérenles  de  celles 
décrites  par  le  professeur  Cornil'  connue  caractéristiques  de  la 
phlébite  chronicjue  des  veines  variqueuses.  Nous  savons  que  cet 
auteur  a  fixé  d'une  façon  précise  les  modifications  subies  par  les 
parois  des  veines  vai'icjueuses.  Il  estime  qu'elles  ressemblent  de 
bien  près  à  celles  de  l'atliéromc;  artéi'iel,  bien  qu'on  ne  puisse 
complèteuient  les  assimilei'.  «  Pour  résumer  ce  qui  précède,  dit-il, 
nous  dirons  que  les  varices  sont  le  résultat  d'uru^  inllammalion 
chronique  des  veines,  cai'actérisée  essentiellement  par  la  multipli- 
cation des  éléments  du  tissu  conjonctif  des  veines,  surtout  de  la 
couche  interne  de  la  membran(;  moyenne,  par  la  distension  oi 
l'extension  du  réseau  des  vasa-vasorum  et  consécutivement  par 
des  dilatations  el  des  incrustations  calcaires  de  la  paroi  des  vais- 
seaux altérés.  »  Et  M.  le  professeur  Cornil  ajoute  en  conclusion  : 
«  Les  varices  peuvent  être  rapprochées  des  artérites  chroniques. 
Mais  celles-ci  en  diffèrent  parle  modededégénéiesccnce  graisseuse 
et  athéromateuse  qui  leur  est  propre.  >> 

D'autres  auteurs  n'ont  cependant  pas  ci-aint  d'identifier  complè- 
tement certaines  phlébites  chroniques  à  l'athérome  artériel.  Nous 
avons  cité  à  ce  sujet  les  travaux  de  IJorel-,  de  Sack'',  de  Menhert, 

1.  Coit.Mi,,  Anal,  pal,  des  veines  variqueuxen.  Air/i.  de  pli ij s.  nur/n.  cl  palliol.  l'iii'is, 
1872,  p.  G02. 

2.  BoHKi.,  Thèse  de-  Strasbourg-,  185!). 

7>.  S,\(:k,  Uebrr  Phleho-sclerose.  Dorpal,  1887. 
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(le  liorgiiKiiiii  M.c  |»i(»r{'ss('iii'  S|»illm;uiir',  de  Nancy,  a  repris  réliulo 
(leces  alléralidiis.  cl  un  de  ses  (Mcvcs,  M.  le  docteui'  Tliiélianr',  a  l'ail 
à  leur  sujet  de  cunsciciicieuses  l'eeliei'ches. 

Pour  cet  aulcur,  cesl  surtout  dans  la  veine  cave  inférieure,  dans 
les  veines  iliaques,  dans  les  veines  rénales,  dans  les  veines  lemorale 
ol  poplitée  que  la  phlého-sclérose  serait  apparente.  Les  parois  de 
ces  vein(>s  ont  alors  nue  vascularisaliou  exagéréi',  les  vasa-vasoruin 
sont  plus  (lisliucls.  Par  plac(^  la  veine  est  épaissie,  l'aspect  est 
dépoli,  rétieul(''.  M.  Thiéhaul  donne  à  celle  lésion  le  nom  de  plaque 
(jaufrée  simple. 

Dans  un  slade  plus  avancé,  on  voit  apparaître  sur  cette  plaque 
des  points  blancs  opaques,  parfois  confluents  :  la  paroi  veineuse 
est  alors  dure,  épaissie.  Ces  plaques  blanches  peuvent  être  isolées 
on  siéger  an  milieu  d'une  plaque  gaufrée  simple.  En  certains 
points,  elles  sont  légèrement  exulcérées,  c'est-à-dire  que  1  épitlié- 
lium  est  tombé  sur  une  petite  étendue. 

Une  autre  b'-siou  du  début  consiste  eu  taclies  blanclies  laiteuses, 
simples,  a[)pai'eutes  sur  la  paroi  interne  de  la  veine,  qui  n'est  pas 
épaissie  à  ce  niveau. 

Enini,  à  ces  lésions,  s'ajoute  V incrustalion  calcaire  :  la  plaque 
])ren(l  alors  une  teinte  jaune  et  donne  au  toucber  la  sensation  d'un 
corps  étranger.  11  [teut  existera  ce  niveau  une  exulcération  super- 
ficielle :  mais  on  n'y  constate  ni  cupule,  ni  bouillie  atbéromateuse 
connue  dans  les  artères. 

Les  bifurcations  des  veines,  les  points  d'insertion  des  valvules, 
sont  les  loyers  les  plus  fréquents  de  l'atliérome  veineux  :  on  le 
rencontre  spécialement  dans  les  veines  iliaques  et  les  fémorales. 

Quant  aux  veines  supeificielles  des  membres  inférieurs,  elles 
subissent  constannnent  chez  les  atbéromateux  des  dilatations  vaii- 
queuses,  mais  elles  n'acquièrent  jamais  un  développement  consi- 
dérable. Ces  varices  superficielles  n'ont  aucun  rapport  avec  la 
diatlièse  variqueuse  des  jeunes  gens,  diatbèse  indépendante  de 
l'artério-sclérose  (S[»illmann). 

M.  Tbiébaut  distingue  deux  foiines  de  la  pblébo-sclérose,  la 
forme  en  foyer  et  la  forme  dillnse. 

L'étude  des   lésions  bistologiques  révèle  l'existence  d'un  déve- 

1.  1!kii(;mann.  Ein  Hrlh(i(j  -iir  Kr)iiiliiiss  der  Angiosrlrrosc,  Dorpat,  1890. 

'2.  SiMi.i.MVN.x.  <Un.  lichdonKul.  de  Mrd.  et  chir.  11  oct.  1890.  p.  481. 

3.  llKMtY  Thikumt,  hcH  icsioiis  veineuses  rlici  les  (nii-riosrlneu.v.  Tlu''SO  >'inicv,  1890. 
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loppemciit  exagéré  du  tissu  coujouctil"  avec  des  noyaux  et  des 
cellules  conjonctives  en  grand  nombre.  Les  fibres  musculaires  sont 
rares  au  milieu  de  ce  tissu.  La  paroi  interne  est  irrégulière  et 
comme  mamelonnée.  Le  système  des  vasa-vasorum  est  également 
atteint,  on  constate  un  développement  anormal  de  noyaux  autour 
de  petits  capillaires  qui  pénètrent  jusque  sous  la  couche  interne. 

Lorsque  la  plaque  hlauche  est  constituc'e,  ou  l'emarque  que  la 
tunique  élastico-musculaire,  conlbudue  avec  la  partie  superficielle 
de  la  couche  musculaire  sous-jacente,  dégénère  eu  certaines  de 
ces  parties  correspondantes  aux  plaques.  Ici  encore  les  lésions  des 
vasa-vasorum  sont  des  plus  accentuées. 

Cependant,  bien  que  M.  Spillmaini  et  M.  Thiébaut  n'aient 
constaté  sui-  les  veines  atteintes  ni  dégénérescence  graisseuse,  ni 
bouillie  athéromateuse,  ils  n'en  concluent  pas  moins  à  l'analogie 
presque  complète  de  la  phlébo-sclérose  difluse  avec  l'athérome 
artériel. 

Pour  le  second  de  ces  auteurs,  les  altérations  des  vasa-vasorum 
commanderaient  les  lésions  chroniques  des  vaisseaux,  comme  elles 
commandent  celles  des  artères  d'après  la  théorie  exposée  par 
11.  Martin. 

Il  serait  donc  téméraire  de  conclure  aujourd'hui  à  l'identité 
absolue  des  divers  processus  qui  conduisent  à  la  phlébite  chro- 
nique. Des  études  ultérieures,  conduites  par  des  doimées  écologi- 
ques et  anatomiques  plus  complètes,  pourront  |)eut-être  aussi  nous 
renseigner  sur  le  rôle  des  diverses  inlectiojis  et  intoxications  dans 
l'évolution  pathologique  des  phlébites  chroniques. 

Doniii'L's  hactcriologiques. 

La  recherche  des  micro-organismes  dans  la  paroi  des  veines  obli- 
térées et  dans  le  caillot  oblitérant  est  de  date  récente  :  elle  a  abouti 
à  des  résultats  souvent  positifs,  parfois  négatifs,  et  ces  résultats 
contradictoires  expliquent  pourquoi  le  rôle  des  agents  infectieux 
dans  la  pathogénie  des  phlébites  n'est  pas  encore  connu  dans  tous 
ses  détails.  La  présence  de  micro-organismes  au  sein  d'une  phlé- 
bite n'implique  pas  forcément  que  leur  action  a  été  effective  et 
suffisante  à  déterminer  la  lésion,  de  même  que  leur  absence  ne 
permet  pas  de  conclure  à  la'  nature  non  infectieuse  de  l'altération 
veineuse.  C'est  de  la  comparaison  des  faits,  de  l'évolution  des  acci- 
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tl(Mi(s.  (>l  (le  roxpiMimciilalioii  smloiil  (\uc  Ton  jx-iil  (li'duirc  dos 
coiicliisions  sur  la  solution  do  la  (|ii('slioii  ([ui  nous  ()('cu|)C. 

I.a  coiislalalion  do  niioro-oi'gauisnios  dans  lo  sang  oL  dans  los 
voinos  avait  dôjà  ôtô  lailo  par  plusiours  auteurs  lorsque  Ton  s'avisa 
(\i'  lairo  dos  rooliorolios  analo<iuos  relativement  aux  pliléhitos  des 
inoiid)ros.  Nous  rapp(>llorons  soul(Muonl  los  travaux  do  Pasteur, 
DohM'is,  Huraud-Fardol.  ^^ Ciclisolbauni  et  surtout  do  Woigcrt'.  ('et 
autour  a  étudié,  on  lo  sait,  d'iuio  manière  toute  s])éoialo  le  rôle  de 
la  i)lilol)ile  tuberculeuse  dans  la  propagation  dos  aocidonts  dus  au 
haoilio  do  Koch. 

En  1885,  Hutinol"  tiouva  dos  mioro-organisines  dans  les  veines 
i\v  sujets  atteints  de  phlébite  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde.  Cornil", 
à  pou  près  à  la  même  éi)oquo.  déolai'ait  avoir  rencontré  parfois  des 
microbes  en  zooglées  dans  la  couche  interne  des  veines.  Dunin%  en 
188(),  bien  que  ne  pouvant  donner  la  preuve  bactériologique  des 
idées  quil  soutenait,  admettait  comme  hors  de  contestation  la  nature 
infectieuse  dos  complications  plilél)iti([uos  de  la  fièvre  typhoïde. 
Mais  c'est  au  travail  de  Widal"  qu'il  faut  arriver  pour  trouver 
des  constatations  tout  à  fait  précises  et  multipliées.  De  nombreux 
examens  ont  permis  à  l'auteur  de  retrouver  les  mêmes  micro-orga- 
nismes infectant  à  la  fois  les  parois  veineuses  et  l'utérus  de  femmes 
atteintes  d'infections  puerpérales.  Des  cultures  lui  ont  permis  d'ap- 
porter à  ses  examens  des  preuves  certaines  de  confirmation. 

Nous  avons  nous-même,  en  1890,  apporté  un  certain  contin- 
gent de  faits  nouveaux  que  nous  avons  confirmé  par  des  recherches 
ultéi'ieures.  Nous  exposerons  tout  à  l'heure  le  résultat  de  ces 
recherches. 

Depuis  cette  époque,  on  retrouve  dans  des  travaux  divers  des 
constatations  analogues  à  celles  que  nous  avons  faites  nous-même. 
-M.  Kiener"  a  recomni  la  nature  infectieuse  d'une  phlébite  tuber- 
culeuse. Dans  un  cas  de  phlébite  due  à  la  pneumonie,  Mya^  aurait 
retrouvé  le  pneumocoque  par  l'examen  direct  avec  coloration,  par 
la  culture  et  linoculation.  Au  Congrès  de  l'Association  pour  l'avan- 

1.  Wkigkkt,  Die  analomischcn   Wccjcn    des    Tiihrr/wlgiftcs.  Brrl.  Kliii.   Work,  188k 

2.  HuTiNEL,  Th.  agrégation,  1883. 

5.  liuU.  Soc.  anal.  10  docoiiilu'e  188i,  p.  OGO. 

•i.  Dlm.n,  Cause  des  suppitrotions  el  des    llironihoses  veineuses  dans    le   cours    de  la 
fièvre  Ij/pkoide.  Deuls.  Arc/i.  fur  Klin.  Med.  J{.  XXXIX.  H.  3  et  4,  1881). 
5.  WiDAT.,  Tli.  1889.  (Thèse  citée.) 
().  Tliése  Bouyssou,  1890.  (Tiièse  Montpellier.) 
7.  Mya,  liev.  '(jén.  ital.  de  clin.  Med.  ii.   10,  p.  t250,  31  mai  1890. 
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cemenl  des  sciences,  tenu  à  Marseille  en  août  1891,  M.  Bonnet'  a 
annoncé  avoir  rencontré  à  plusieurs  reprises  des  niicro-organisines 
de  nature  diverse  dans  le  sang  de  certains  malades  et,  après  la 
mort  de  ces  sujets,  dans  les  caillots  et  les  parois  de  veines  throm- 
bosées.  Il  admit  dès  lors  le  rôle  pathogénique  des  agents  infec- 
tieux dans  la  ])roduction  des  phlébites.  Plus  tard.  Villard  (de  Mar- 
seille) disait  avoir  conslal(''  la  présence  de  certains  micro-orga- 
nismes dans  le  sang  de  (•liloroli(pies  atteintes  de  phlébite  :  ces 
recherches  ne  paraissent  cependant  pas  plus  conlirinatives  (pic 
celles  qui  avaient  été  laites  antérieurement  par  Proby.  Enhn,  en 
1892,  notre  ami  le  docteur  Girode  relatait  un  lait  de  phlébite 
typliique,  dans  laquelle  Texamen  lui  avait  |)ermis  de  reconnaître  la 
()réseiu'e  de  hacleriion  coll  comniiiiic.  11  nous  a  donné  sur  ce  cas 
des  détails  complémentaires  dont  nous  le  remercions  et  que  nous 
aurons  à  utiliser.- 

On  peut  rencontrer  au  niveau  des  caillots  oblitérants  des  veines 
et  dans  les  parois  de  celles-ci  des  micro-organismes  divers.  Ceux-ci 
la  plupart  du  temps  appartiennent  au  genre  coccus;  parfois  il 
s'agit  de  micro-oi-ganismes  en  chaînettes,  analogues  de  tous  points 
au  streptocoque  de  lérisypèle  (cas  de  Widal,  caspersomiel),  d'autres 
fois  c'est  avec  dillerentes  variétés  de  staphylocoques  que  l'on  a 
afiaire,  plus  rarement  eniin  il  s'agit  de  microbes  plus  din'érenciés, 
soit  depneumocoipies  (Mya),  soit  exceptionnellement  de  bacilles  de 
Koch  (Chantemesse- Vaquez),  soit  entni  du  bacterium  coli  (Girode-). 

Dans  un  nond)re  suffisant  de  cas  la  présence  des  micro-orga- 
nismes a  été  suflisamment  pi'ouvc'e  par  l'inoculation  et  la  culture 
pour  qu'il  y  ait  aucun  doule  à  cet  égard,  mais  il  s'en  faut  de  beau- 
coup que  les  agents  infeclienx  soient  letrouvés  constannnent,  avec 
leurs  mômes  caractères  et  avec  une  disposition  identique ^ 

Il  y  a  deux  conditions  essentielles  qui  sont  nécessaires  dans 
l'examen  des  veines  atteintes  de  phlébite,  pour  obtenir  des  résul- 
tats positifs;  1"  il  faut  (|ue  la  phlébite  soit  de  date  suffisamment 
récente;  2"  il  est  indispensai)le  de  faire  porter  les  recherches  sur 

1.  Sein.  ntéd.  25  septembre  18U1. 

2.  GiuoDK,  Soc.  aiial.mn.  p.  621. 

7).  Tout  i-éceminoiit,  MM.  Saljrazcs  et  Moii^diir  (Soc.  d'aiialomic  vi  de  plujtiiohujic  de 
liordcaiij-,  '22  janvier  18U4)  ont  retrouve  des  bacilles  de  Kocb  associés  à  d'autres  micro- 
coques  dans  les  parois  d'une  veine  iliacpK»  tbr()mbos(''e.  Knlin  M.  Ilausbaltcr  (lleviic 
médicnlc  de  l'Est,  n°  17,  1895)  a  constaté  la  présence  cei-laine  du  bacille  d'Ebertli  dans 
une  pldegniatia  typlioïdique. 
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(les  jioiiils  iinilli|ilrs  cl  lii  siiiloiil  où  la  |)lil(''l»ilo  scmhlc  avoir  di'hiilr. 
Aussi  avoiis-iioiis  drjà  iiisisti'  siu'  ce  lait  (|ii('  cosl  |>riii(i[)aI(Mii(Mit 
dans  la  ijrriodc  |)i('ol)lilôraiit('  de  la  phlrhile  cacliccliciiic  i\u('  l'on 
a  c'Iiaiicc  de  parvenir  à  des  ri'snllals  posilils.  Nous  no  parlons  |)as 
dos  cas  où  la  plilchitc  serait  survt'uuc  dans  le  cours  on  à  rori<i;inc 
d'une  infection  purulente,  sans  qu'il  se  soit  produit  de  coagulation 
intraveineuse.  Des  recherches  eu  des  cas  pareils  n'ont  pu  être 
laites,  (dies  ne  le  sei'onl  jamais  (prexceplionnellement. 

Les  conditions  dont  nous  avons  parlé  i)lus  haut  sont  parfois difli- 
ciles  à  réaliseï-,  cela  ex|)li(|uc  pourquoi  les  résultats  peuvent  être 
parfois  assez  dissiMnhlahles.  On  peut  s'(>xpliquer  de  diverses  façons 
la  l'aison  de  ces  dissend)lances. 

Tout  d'ahoi'd  les  agents  infectieux  disparaissent  assez  rapide- 
ment des  caillots  des  veines,  plus  lenltMiient  des  parois,  et  l'on 
comprend  que  dans  certains  cas  l'examen  des  parois  soit  positif, 
alors  que  l'examen  du  caillot  est  resté  négatif.  D'autre  part  il 
peut  se  faire  que  les  méthodes  en  usage  permettent  de  retronver 
des  micro-(»rganisines  dans  le  caillot  d'une  veine,  alors  qu'elles  sont 
impuissantes  à  les  déceler  dans  les  parois  du  vaisseau.  C'est  ce  qui 
est  arrivé  dans  un  cas  ohservé  par  (iirode  dont  nous  reproduisons 
ici  la  communication,  telle  que  cet  auteur  a  hien  voulu  nous  la  faire  : 

((  Kxanicii  haclériologique.  —  Après  cautérisation  de  la  paroi  veineuse 
on  fait  une  ])rise  de  sang  vers  le  contre  dv  chaque  veine  iliaque  externe, 
et  en  un  point  du  sinus  longitudinat  supéi'ieur;  les  parties  correspon- 
dantes des  veines  sont  enlevées  entre  deux  ligatures  et  lixées  inuiiêdia- 
tenient  dans  l'alcool  ahsolu. 

«  Les  prises  formées  de  sang  et  de  grumeaux  lilirineux  servent  à  ense- 
mencer des  géloses  inclinées  et  des  houillons,  et  à  préparer  directement 
des  plaques  de  gélose  qui  sont  placées  à  létuve  à  o5  degrés. 

«  Les  divers  milieux  ont  fourni  dès  le  lendemain  une  culture  pure  et 
très  riche  de  hacille  d'Escherich,  qui  rougit  et  coagule  en  masse  le  lait 
tournesolé,  en  24  heures,  et  donne,  dans  le  houillon  peptonisé,  la  réaction 
de  rindol.  Les  autres  caractères  sont  conformes  à  ce  qu'on  sait  du  coli- 
bacille. Aucun  des  milieux  n"a  fourni  dauti'e  microbe.  —  J'ai  fait  un 
ensemencement  avec  du  sang  liquide  recueilli  en  l)as  de  la  veine  cave 
vers  l'extrémité  du  caillot,  et  dans  le  cœur  di'oil.  Ces  dei'niers  ensemen- 
cements sont  restés  stériles,  d 

On  comprendra  par  ce  qui  précède  (pie  les  résultats  ohtomis  no 
puissent  pas  être  toujours  identiques  à  eux-mêmes  et  (pi'il  soit 
nécessaire  de  savoir  les  interpréter  pour  on  comprendre  la  valeur. 
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De  ce  que  nous  venons  de  dire,  ou  peut  eoneluie  (|ne  la  présence 
de  micro-organisiues  dans  le  caillot  des  veines  oblitérées  n'est  pas 
chose  exceptionnelle  :  nous  avons  nous-mème  rapporté  d'assez 
nombreux  exemples  pour  qu'il  nous  soit  inutile  d'insister  sur  ce 
point.  D'ordinaire  les  micro-organismes  sont  disséminés  dans  le 
caillot,  mais  ils  sont  souvent  beaucoup  plus  apparents  sur  la 
paroi  interne  de  la  veine,  c'est-à-dire  à  la  périphérie  du  caillot. 
Ils  sont  plus  faciles  aussi  à  déceler  dans  les  caillots  non  oblité- 
rants, et  c'est  encore  un  point  sur  lequel  nous  avons  déjà  insisté 
dans  une  communication  à  la  Société  de  Biologie'.  Une  particularité 
que  nous  avons  également  signalée  dès  1890,  et  qui  concorde  bien 
avec  ce  caractère  d'infectiosité  plus  grande  des  phlébites  non  oblité- 
l'antes,  consiste  en  ce  (ait  que  les  parties  externes  du  caillot,  celles 
qui  constituent  le  caillot  prolongé  de  Yirchow,  sont  habituellement 
stériles.  Celles-ci  cependant  sont  bien  de  formation  plus  récente, 
mais  ce  sont  aussi  des  coagulations  le  ])lus  souvent  secondaires, 
d'origine  aseptique.  Nous  trouvons  encore  dans  le  fait  de  Girode 
une  confirmation  de  ce  que  nous  avons  avancé. 

Nous  avons  dit  d'autre  part  que  les  agents  infectieux  abandon- 
naient assez  rapidement  les  caillots  inti'a-vasculaires.  Nous  savons 
avec  quelle  rapidité  les  micro-organismes  pathogènes  disparaissent 
du  sang  vivant.  Les  recherches  de  Wïssokowitsch*  sont,  à  cet  égard, 
des  plus  intéressantes  et  l'on  pourra  retrouver  dans  la  thèse  récente 
d'Ettlinger"'  tous  les  renseignemeids  que  ccMo  question  comporte. 
Lorsque  le  sang  e^l  coagulé,  la  disparition  se  fait  à  coup  sûr  plus 
lentement,  mais  dans  les  coagulations  qui  ont  de  15  à  20  jours 
d'ancienneté,  il  est  déjà  facile  de  voir  que  les  micro-organismes 
sont  peu  abondants;  souvent  il  est  difficile  d'obtenir  des  cultures 
positives.  La  structure  anatomique  du  caillot  n'est  pas  non  plus  en 
rapport  avec  la  présence  ou  l'absence  de  micro-organismes  dans 
son  intérieur,  car  l'on  peut  voir  certains  caillots  ramollis,  à  aspect 
puriforme,  qui  donnent  dans  les  recherches  des  résultats  absolu- 
ment négatifs'. 

1.  Vaquez,  Bull.  de.  la  Soc.  Blol.  1892. 

-'.  Wis^oKowiTsci],  Sur  le-  rôle  des  micro-organismes  injectés  dans  le  sang  des  animaux 
il  sang  chaud.  H.  Koch's  und  Pflùggers  Zcilr.  fur  Hijg.  188G,  ]).  5. 

7t.  EiTMNGKrt,  Elude  S7ir  le  passage  des  microbes  paliiogènes  dans  le  sang.  Tli.  Paris, 
1^95. 

4.  iS'ous  faisons  ici  allusion  à  une  observalion  (juo  nous  avons  faite  l'année  dernière, 
et  (juil  nous  paraît  inléressant  de  rapporter.  ÎSotrc  ami,  le  docteur  Lcbrclon,  nous  avait 
confié  une   veine  tliionibosée    recueillie    sur    une  femme  morte    de   cancer   et   chez 
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I.a  |>r(''S(Mi(('  (les  micro  (»ri;aiiism('s  dans  les  parois  dcx  veines  no 
[KMil  ('Ire  (le  nuMnc  conslali'c  ([ne  piMidanl  la  ix-riodo  jiclivc  de  la 
|)lil('liil('.  Koi'squ(>  le  pi'ocossns  inllamnialoiro  Louche  à  sa  lin,  quand 
le  travail  de  désinléjAralicni  ou  (forganisaliou  du  caillot  est  en 
évolution,  la  rechei'che  des  mici'0-or<;anisnies  doiuie  des  résultats 
(l(>  plus  en  plus  inc(Mlains:  il  (>st  de  i'è<;le  (Mdin  (|U(^  loi's(|ne  la  vein(^ 
est  tiansl'orniée  en  un  cordou  libreux.  la  natuce  inleclieuse  de  la 
phlébite  ne  puisse  plus  èti'e  lé^ilinienienl  prouvée.  Ce  qui  se 
|)asse  ici  n'a  lieu  ipie  de  très  habituel.  Ne  savons-nous  pas  que 
lexamen  des  valvules  atteintes  d'endocardite  clironi(jue  est  très 
ordinairement  négatif,  alors  que  l'origine  de  ratïection  peut  être 
av(>c  lout(>  vraisemblance  l'attachée  à  une  cause  inleclieuse  quel- 
conque dont  la  nalur(>  ne  p(Mit  être  discutée.  C'est  aussi  ce  qui 
nous  ex|)li(pie  que  les  constatations  les  plus  concluantes,  en  ce 
qui  concerne  la  phlébite,  aient  été  faites  sur  des  phlébites  d'ori- 
gine puerpérale.  Dans  ces  cas,  en  elTet,  le  début  de  l'alïection  ne 
remonte  pas  d'oi'dinaii'e  à  une  date  fort  éloignée,  alors  que  les 
circonstances  de  la  maladie  ont  déterminé  la  mort  du  sujet  et 
permis  l'examen  bactériologique.  Les  conditions  sont  encore  favo- 
rables dans  les  phlébites  qui  suivent  les  maladies  aiguës,  et  la 
phlébite  typhoïdique,  par  exemple,  de  même  que  l'artérite  de 
même  nature,  révèle  presque  toujours  d'une  manière  démonstra- 
tive son  origine  infectieuse.  Par  contre,  la  phlegmatia  des  cachec- 
tiques, cancéreux  ou  tuberculeux,  ne  donne  parfois  à  l'observateur 
que  des  conclusions  négatives  ;  mais  nous  sommes  maintenant  en 
mesure  de  connaître  la  cause  de  ces  insuccès. 

Cependant,  même  dans  les  phlébites  de  cette  dernière  catégorie, 
lorsque  les  conditions  sont  favorables  et  que  l'examen  peut  être 
l'ait  à  une  époque  encore  rapprochée  du  début  des  accidents,  dans 
la  phase  préoblitérante,  il  est  habituel  de  rencontrer  des  micro- 
organismes dans  les  parois  des  veines  atteintes.  Ceux-ci  siègent 
principalement  aux  points  où  la  tunique  interne  prolifère  et 
surtout  dans  les  bourgeons  endophlébiticjues.  Très  souvent  on  les 


laqiicllo  11110  plilofiinMli;!  avait  (lél)iité  doux  iiKiis  au  moins  avant  la  mort.  La  voino  était 
coinpli-teinont  obiitiMvo  par  mi  caillot  blanc  jannàtro,  très  laiblenicnt  adliérent  par  place, 
plus  inlinioinent  en  d'autres.  Certaines  iiarties  do  ce  caillot  présentaient  un  ramollisse- 
ment central  prisàtre,  absolument  aiudogiie  au  ramollissement  dit  puriforme.  L'examen 
liistolo^iipie  moiitrait  la  présence  de  cellules  défjénérées,  do  granulations  graisseuses, 
do  graisse  libre,  comme  on  le  voit  en  pareils  cas.  L"exanicii  bactériologique  fut  abso- 
lument négatif. 
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rencontre  dans  la  partie  profonde  de  la  tunique  inliMiie,  avi  voisi- 
nage de  la  tunique  moyenne;  lorsque  la  phlébite  est  de  date  plus 
ancienne,  ils  disi)araissent  de  la  partie  prolbnde  de  la  jiaroi  et  on 
les  rencontre  seulement  aux  contins  de  la  tunique  interne  et  du 
caillot.  Entin,  la  présence  des  agents  infectieux  dans  la  tunique 
externe  de  la  veine  a  été  notée  par  la  plupart  des  auteurs  (Widal, 
Sahrazès,  KieruM').  Mais  rarenuMit  les  micro-organismes  y  sont 
disséminés  entre  les  éléments  du  tissu;  le  |)lus  liahituellement  en 
effet  on  les  rencontre  dans  les  vasa-vasonun,  soit  (pie  le  cours 
<lu  sang  y  persiste  encore,  soit  que  la  circulation  y  paraisse  inter- 
rompue. De  semblables  constatations  ont  été  faites  de  toutes  parts; 
^Vidal,  Boinet  et  nous-méme  en  avons  rapporté  des  exemples; 
dautre  part  Rattoue',  dans  son  mémoire  sur  rarli'ritc  typliique, 
admet  le  rôle  important  joué  par  la  présence  des  micro-organis- 
mes dans  les  vaisseaux  nourriciers  des  veines  et  des  artères;  Thé- 
rèse, abordant  plus  récemment  le  même  sujet,  arrive  à  des  con- 
clusions identiques. 

Celte  étude  bactériologique  nous  aura  donc  conduit  à  cette 
double  conclusion  :  1"  (pie  les  agents  iid'ectieux,  qui  sont  habi- 
tuellement rencoidrés  dans  les  caillots  intra-vasculaii'es  et  les  veines 
atteintes  de  phlébite,  peuvent  être  identi(jues  à  ceux  (pii  ont  causé 
la  maladie  première,  mais  que  le  plus  habituellement  ils  provien- 
nent (rinfeclions  secondaires  d'ordre  banal;  2"  que  leur  dissémi- 
nation se  fait  indistinctement  dans  toutes  les  ])arties  de  la  veine, 
mais  qu'assez  habituellement  ils  semblent  envahir  la  veine  par  sa 
tunique  externe  et  par  rinlermédiairc  des  vasa-vasorum. 

1.  PiVTTONK    Dclln  Aiirrilc  tifosa.  Eshatlo  dri  Moigagiii.  Nf'j'oli-Milniio.  1887. 
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Kn  abordant,  dans  nolic  llu'St\  la  (|iiosli()ii  de  la  pathogénie  des 
phlébites,  nous  déclarions  que  sur  ce  chapitre  tout  ne  pouvait,  être 
alors  qu'hypothèse.  Le  problème  qui  se  trouvait  posé  par  la  con- 
ce|»lioii  nouvelle  de  la  phlébite  ('OMi|)or[ait  encore  trop  (rinconunes 
ponr  qu'il  lut  susceptible  d'une  solution  inunédiate.  Les  données 
cliniques,  anatoini(jues  et  expérimentales,  nous  indiquaient  bien 
qu'à  la  place  de  la  théoi'ie  insulTisante  de  la  thrombose  primitive  il 
lallait  réédilier  l'aïu'ienne  conception  de  la  phlébite  initiale  :  mais 
la  nature  même  de  cette  phlébite,  le  rôle  joué  dans  son  évolution 
par  les  dilîérents  éléments  de  la  veine,  l'importance  et  le  mode 
d'action  des  agents  iidectieux  dans  son  apparition,  ne  pouvaient 
être  que  l'objet  d'hypothèses  plus  ou  moins  favorables,  mais  nulle- 
iiieiit  coidii'méespar  des  laits.  Nous  croyons  être  aujourd'hui  mieux 
renseigné  à  ce  sujet  (M  |)ouvoir  aborder  avec  plus  de  confiance  ce 
chapitre  de  la  j)ath()génie  de  la  phlébite,  sans  cependant  espérer 
donner  à  toutes  les  (piestions  une  l'éponse  décisive. 

L'évolution  anatomicjue  et  clinicpu:;  de  la  phlébite  (ise])/i(jiie 
relève  d'un  processus  assez  banal,  mais  dont  l'étude  nous  a  cepen- 
dant fourni  (juel([nes  données  intéressantes.  Nous  avons  en  elfet 
<léjà  établi  que  la  présence  d'un  caillot  n'est  pas  absolument 
nécessaire  à  la  réparation  de  veines  ase{)tiquement  lésées.  Certaines 
plaies  des  veines,  certaines  phlébites  aseptiques  aboutissent  à  la  gué- 
risou  sans  qu'à  aucun  moment  il  ne  se  soit  produit  de  coagulation 
dans  l'intérieur  du  vaisseau.  D'autres  lois  le  caillot  s(»,  forme  bien, 
mais  il  n'a  qu'une  existence  essentiellement  transitoire.  Sa  fragilitt' 
peut  même  dans  certains  cas,  si  la  réunion  de  la  veine  lésée  n'est 
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pas  parfaite,  permettre  des  hémorrhagics  secondaires  redoutables. 
Quoi  qu'il  eu  soit  il  est  souvent  impossible  de  retrouver  une  coagu- 
lation persistante  au  niveau  d'anciens  foyers  pblébitiques;  la  phlé- 
bite des  femmes  enceintes  en  est  une  preuve  plus  encoi'e  que  la 
phlébite  aseptique  des  variqueux,  qui  ne  guérit  souvent  qu'au  prix 
dune  oblitération  persistante.  Nous  en  verrons  tout  à  l'heure  la 
raison.  Mais  si  le  i\ê\)i)l  dun  caillot  n'est  })as  absolument  néces- 
saire et  fatal  dans  le  cours  de  la  phlébite,  il  n'en  faut  pas  conclure 
qu'il  n'est  pas  fré(iuent  ;  recherchons  donc  quelles  sont  les  condi- 
tions d'apparition  du  caillot  dans  les  phlébites  aseptiqu(>s. 

Est-il  nécessaire,  avant  d'aller  plus  loin,  de  difiérencier,  suivant 
leurs  caractères  anatomi(]ues  et  leiu"  mode  de  production,  les 
diverses  coagulations  ou  même  de  désigner  d'un  nom  spécial  cer- 
tains dépôts  qui  se  font  sur  les  parois  des  veines  et  qui  ont  comme 
caractère  spécial  de  dépendre  directement  du  traumatisme  de  la 
veine  et  de  disparaître  dès  que  les  etfets  de  ce  traumatisme  sont 
réparés?  Nous  savons  (jue  cette  conception  nouvelle  est  assez 
facilement  admise  par  les  auteurs  allemands.  lUunngarten,  dans  un 
très  intéressant  article  critique,  ra])pelle  (jue  les  idées  de  Zahn  et 
d'Eberth  ne  tendaient  à  rien  moins  (ju'à  dénommer  d'un  nom  nou- 
veau les  coagulations  répondant  au  type  expérimental  décrit  par 
Zahn  lui-même  (thrombus  blancs)  sous  prétexte  (ju'elles  résulte- 
raient, au  dire  de  ces  auteurs,  non  d'un  dépùt  véritable  du  sang, 
mais  d'une  agglomération,  d'une  conglutination  (Verklebung)  de 
certains  éléments  figui'és,  plaquettes,  ou  hémaloblastes  d'ilayeni. 
«  il  ne  faut  pas  confondre  la  thrombose  avec  la  coagulation  san- 
guine. Il  V  a  des  thrombus  (jui,  dans  le  fait,  sont  constitués 
par  du  sang  coagulé:  ce  sont  les  thrombus  rouges;  il  y  a  aussi,  et 
c'est  ainsi  chez  l'homme  dans  la  grande  majorité  des  cas,  des 
thrombus  qui  n'ont  rien  de  connnun  avec  du  sang  coagulé,  mais 
qui  sont  constitués  par  des  plaquettes  de  sang  conglutinées,  unies 
à  des  leucocytes:  ce  sont  les  thrombus  blancs  (Baumgarlen)'.  Une 
pareille  distinction  est-elle  légitime?  Nous  ne  le  pensons  pas,  et 
on  peut  lui  op})Oser  l'objection  que  Baumgarten  fit  lui-même  aux 
auteurs  dont  il  rapporte  les  idées.  Cette  division  un  peu  spécieuse, 
explicable,  à  tout  prendre,  s'il  s'agit  de  données  expérimentales, 
|)eut-elle  être  admise  lorsqu'il  s'agit  des  coagulations  rencontrées 

1.  Baumgartex,  Les  nouvelles  idées  sur  la  thrombose.  Berl.  Klin.  Woch.  li  juin  188G, 
p.  585. 
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('liez  llioiimii"?  Non.  à  coiii)  sûr,  cl  liiiialogie  csl  impossible  à 
soiiliMiir.  La  coiiceplioii  (rilayoïn  paiail  beaucoup  plus  logique, 
('et  auleur  acceple  fort  l)ieu  le  Ibronibus  blauc  de  Zaliu,  qui  est 
pour  lui  le  eaillol  pai'  ballage  analogue  à  celui  qui  se  dépose  dans 
le  sang  circulaul,  au  pourtour  des  corps  élraugeis,  mais  il  ajoute 
que  cbez  lliomme  le  caillot  mixte  est  surtout  IVéquent,  sinon 
constant.  Il  entend  par  là  ces  coagulations  fonnées  sur  le  vivant  et 
(jui,  nées  au  début  d'un  caillot  par  battage,  se  sont  complétées 
par  uii  caillol  par  stase  ou  par  précipitation.  Si  nous  prenons 
connue  e\eini)le  ce  qui  se  passe  (hms  la  ligature,  alors  que  celle- 
ci  sest  accompagnée  de  caillot  oblitérant,  nous  voyons  qu'au 
début  le  sang  circulant,  encore  bien  que  lentement,  dans  le  cul-de- 
sac  formé  par  la  ligature,  ne  s'y  coagule  pas  d'emblée  et  en  masse, 
comme  il  devrait  le  faire  si  le  ralentissement  et  l'arrêt  du  sang 
étaient  des  conditions  à  elles  seules  suffisantes.  La  coagulation 
n"aj)parait  qu'au  bout  de  quelques  heures,  alors  qu'un  dépôt  s'est 
déjà  fait  sur  la  paroi  (thrombus  blanc,  caillot  par  battage,  con- 
glutination  de  plaquettes,  etc.).  Puis  le  caillot  se  complète  rapide- 
ment et  on  a  le  type  de  ces  caillots  mixtes  décrits  par  llayem.  Mais, 
qu'on  veuille  bien  le  remarquer,  la  tliroml)ose  n'est  ici  qu'un 
phénomène  d'ordre  secondaire.  Elle  est  consécutive  au  dépôt  des 
éléments  ligurés  sur  la  paroi  inllannuée  ;  en  un  mot,  elle  semble 
attendre  pour  apparaître  que  le  processus  phlébitique,  déterminé 
pai-  le  traumatisnie  se  soit  déjà  manifesté.  Les  ligatures  expéri- 
mentales, que  nous  avons  fréquemment  étudiées,  nous  ont  toujours 
montré  la  même  succession  de  phénomènes  dans  l'évolution  du  pro- 
cessus de  coagulation. 

Cette  distinction,  que  nous  nous  refusons  à  établir  d'une  façon 
aussi  définitive  que  le  voudraient  Ebertli  et  Schimmelsbusch, 
Weigert  ne  l'admet  pas  non  plus,  et  il  semble  que  pour  lui  le 
thrombus  blanc  de  Zahn  ne  soit  qu'un  caillot  intermédiaire  qui 
conduit  à  la  coagulation  intravasculaire  totale.  Cet  auleur  admet 
en  effet  que  le  dépôt  des  leucocytes  sur  la  paroi  du  vaisseau 
est  suivi  bientôt  de  la  mort  de  ces  éléments;  ils  perdent  leur  noyau, 
deviennent  insensibles  aux  réactifs  et  c'est  alors  qu'ils  s'entourent 
rapidement  de  dépôts  fibrineux  croissants.  Weigert  revient  ici  à  la 
conception  de  Denis,  de  Schmidt  (de  Dorpat),  etc.,  mais  il  pense, 
pour  sa  part,  que  la  mort  de  l'élément  cellulaire,  sa  cadavérisation, 
|)ermcttent  à  la  substance  fibrino-plastique  de  la  cellule  d'agir  sur 
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la  substance  lil)iinogène  du  plasma  sanguin.  La  prouvo  eu  est  dans 
l'apparition  rapide  de  la  iihrine  eoagulée  au  pouilour  de  ces  élé- 
ments leucocyliques.  Il  en  résulte  ces  images  qui,  pour  Ebcrtli, 
Havem,  Bizzozero.  etc.,  sont  des  éléments  figuiés  d'une  nature 
spéciale.  Tandis  qu'llayem  attribue  à  rbémalol)laste  le  pouvoir 
d'engendrer  la  tlbrin(\  Weigerl  doinie  ce  rôle  à  la  cadavérisation 
cellulaire.  la(|uelle  est  seule  ca[)able  de  provo(pier  le  (lédoid)lement 
des  parties  conslilulives  de  la  li])rine  et  le  dé|)ùt  de  celle-ci.  Ouoi 
qu'il  en  soit,  ce  l'erment  ainsi  mis  en  lil)ertéex|)liquerait  à  l;i  fois  la 
coagulation  pariétale  et  plus  tard  la  coagulation  inlravascnlaire 
totale  de  la  plupart  des  tbrond)Oses. 

Nous  nous  sommes  longuemeid  ari'èté  sur  ce  point  important  de 
la  constitution  intime  des  coagulations  inti-aveinenses,  afin  de 
rép(mdre  par  avance  à  1  objection  qui  pourrait  renaître  du  t'ait  de 
leur  dissemblance  d'aspect,  afin  aussi  qu'il  soit  bien  admis  que, 
si  la  phlébite  peut  déterminer  la  production  des  caillots  pariétaux, 
par  battage  ou  tbrondjus  blanc,  elle  n'est  cependant  pas  complète- 
ment étrangère  à  celle  d(>s  autres  tlirombns.  Leur  aitinité  est 
trop  grande  poiu' qu'on  soit  en  droit  de  leur  donner  des  désigna- 
tions spéciales  ou  de  leur  altril)uer  des  originels  dissemblables. 

Si  nous  en  revenons  maint(Miaid  à  la  question  que  nous  nous 
sommes  tout  d'abord  posée,  de  savoir  quelles  sont  les  conditions 
d'apparition  ou  de  non  apparition  d'une  coagulation  durable  à  la 
suite  des  lésions  aseptiques  des  veines,  nous  dirons  que  l'existence 
et  surtout  la  peisistance  (Viin  caillot  intra-vasculaire  dépend  de  la 
■persistance  de  la  lésion  de  la  veine.  Mais  cette  assertion  mérite 
quelques  explications  complémentaires. 

Nous  pouvons  établir  une  fois  pour  toutes  que  le  ralentisse- 
ment de  la  circulation  ne  modifie  en  rien  le  mode  de  réparation 
d'un  vaisseau,  ni  la  ra})idité  de  cette  réparation.  Nous  nous 
sommes  à  ce  sujet  livré  à  des  expériences  répétées.  Que  l'on  pro- 
cède par  attrition  de  la  veine  avec  la  pointe  d'acier  introduite 
par  une  collatérale,  que  l'on  cautérise  énergiquement  la  surface 
interne  de  la  veine,  que  l'on  pratique  des  ligatures  temporaires, 
le  résultat  sera  toujours  absolument  indépendant  de  la  vitesse 
de  la  circulation,  pourvu  que  le  vaisseau  conserve  ses  moyens  de 
nutrition  habituels  et  que  le  traumatisme  déterminé  ne  soit  que 
transitoire. 

La  question  enfin  se  réduit  à  cette  conception  que,  la  veine  se 
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i(''|tai;iiil  ^r;'i('('  ;i  ses  |)i()|»i'('s  rcssoiiiccs.  le  caillol,  s'il  cxislc,  dispa- 
rail  (l('s  (juc  la  \r'\\\c  csl  i(''|)a !•('('.  (luil  pcrsislc,  an  coiilrairc.  si 
la  veille  ne  se  i(''|)ai'e  pas  ou  se  i(''pai'('  iiic()iii|)IM(Mii(Mil.  Il  s(>  passe 
(loue  |)oiir  les  \aisseaii\ee  (|iii  arrive  loiiles  les  lois(|iruiie  séreuse 
est  eiiilaiiimt'c  :  ;i  la  phase  ai«i;iië  de  la  maladie  eorres))oiid  le  dépôt 
triiii  exsudai  liliiiiieiix  :  si  raHeelioii  puéril  i-ipideiuenl.  Texsudal 
se  résorbe,  la  rcsfihilio  ad  /nlcuriim  sClleeliie  el  loii  ne  jteiil  dii'e 
à  coup  sûr  (pie  Texsudal  a  servi  à  la  ré|)aralioii  de  la  séreuse.  Si 
rall'eelioii  a  une  inarclie  leiile.  siil»aigu(',  lémoiguaul  ainsi  de  rat- 
teinte  plus  prolbnde  de  la  séreuse,  les  exsudais  s'accroissent,  pcr- 
sist(Mit,  se  vaseiilarisent  el  inéine  alors  ils  sont  destinés  à  lic  pas 
dis|)araîlre  (piand  bien  méiue  ran'eclion  de  la  séicnse  rétrocéderait 
et  <;iiéi'irait  coiiipl('teinent.  Cette  assimilation  des  processus  de  coa- 
«iulatiou  |)lilébiti([ue  aux  exsudais  librineux  des  séreuses  a  d(,\jà  été 
laite  par  M.  Henaut;  bien  qu  elle  ne  puisse  s(>  poursuivre  dansions 
ses  détails,  elle  n'en  est  pas  moins  instructive  au  point  de  vue  de  la 
conception  générale  des  pliéiiomc'ues. 

Pour  justilier  l'assertion  (jue  nous  venons  de  formuler,  il  nous 
suttit  de;  rappeler  en  quelques  mots  les  données  que  nous  avons 
acquises  et  d "y  ajouter  des  preuves  compb'mentaires. 

Lattrilion.  la  cautérisation,  la  ligature  temporaii-e  d'une  veine, 
faites  dans  des  conditions  parfaites  d'asepsie,  avec  une  (U'iindation 
du  vaisseau  aussi  minime  que  possible,  peuvent  ne  déterminer  de 
coagulation  à  aucun  moment.  D'ordinaire  cependant  une  coagula- 
lion  apparaît,  mais  elle  est  essentiellement  transitoire  et  disparaît 
dès  que  la  veine  s'est  réparée.  Elle  ne  constitue  alors  qu'un  épi- 
phénom('ne,  mais  elle  peut  devenir  pliénomiMie  principal  si  la 
veine  ne  se  répare  pas;  c'est  ce  qu'il  nous  i-este  à  démontrer. 

Deux  conditions  peuvent  empêcher  la  veine  de  se  réparer  dans 
les  délais  normaux.  Ou  bien  l'asepsie  n'étant  pas  complète,  la  veine 
s'infecte  et  les  lésions,  plus  profondes,  demandent  un  temps  plus 
long  pour  guérir,  ou  bien,  les  moyens  de  nntrilion  dn  vaisseau 
ayant  été  détruits  par  un  traumatisme  étendu,  la  répaiation  en 
sera  très  notablement  retardée.  Une  expérience  accidentelle  nous 
fournit  à  nous-inème  la  première  preuve  de  ce  vù\g  considérable 
joué  par  l'asepsie  et  par  l'état  d'intégrité  des  moyens  de  nutrition 
de  la  veine  :  voulant  vérifier  une  fois  de  plus  le  r(jle  du  ralentis- 
sement de  la  circulation  sur  la  réparation  des  veines,  nous  avions 
procédé  de   la  fa(;on  suivante  :  après  avoir  prati(pié  des  érosions 
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profondes  de  la  tunique  interne  de  la  fémorale  d'un  chien,  nous 
avions  appliqué  au-dessus  et  au-dessous  du  point  traumatisé  un 
lîl  de  soie  plate  modérément  serré,  de  façon  à  ralentir  le  courant 
entre  les  deux  ligatures.  Nous  fûmes  surpris  de  voir  qu'au  bout  de 
(juelques  jours  un  caillot  assez  volumineux  était  adhérent  à  la 
paroi  de  \a  veine,  et  (ju'en  un  mot,  une  thi'ombose  pariétale  appa- 
raissait. Ayant  alors  examiné  la  veine  au  voisinage  des  tils  à  liga- 
ture, nous  nous  aperçûmes  que  ceux-ci  avaient  déterminé  des 
lésions  profondes  de  tuniques,  consistant  en  une  périphlébite 
intense  avec  vascularisation  excessive;  la  })laie  présentait  un  mau- 
vais aspect  et  l'examen  microbiologique  nous  prouva  que  la  veine 
s'était  infectée  d'agents  divers  de  la  suppuration.  Ce  n'était  plus 
dès  lors  le  ralentissement  de  la  circulation  qu'il  fallait  invoquer 
comme  cause  de  la  coagulation  persistante,  mais  bien  l'altération 
profonde  des  parois  sous  rinlluence  de  la  striction  des  tils  et  aussi 
l'infection  de  la  plaie  que  ces  fds  avaient  provoquée.  Là  où  nous 
n'avions  pensé  apporter  qu'un  obstacle  mécanique,  nous  avions 
déterminé  un  véritable  traumatisme  et  un  traumatisme  scptiquc 
et  durable. 

Nous  avons  montré,  dans  le  cours  de  notre  étude  anatomo- 
pathologique  de  la  phlébite  aseptique,  le  rôle  de  la  dénudation  des 
veines  sur  la  persistance  des  coagulations  intra-vasculaires.  Mais 
ne  sait-on  pas  déjà  de  par  la  clinique  et  les  belles  expériences 
d'Ollier,  de  Nicaise,  etc.,  que  la  dénudation  des  vaisseaux  en  amène 
facilement  l'oblitération?  Schwartz  pense  que  cette  dénudation  pro- 
voque aussi  plus  aisément  l'infection  de  la  plaie;  cela  est  certain, 
mais  il  faut  admettre  que  la  dénudation  est  une  cause  adjuvante 
importante,  à  cause  du  trouble  qu'elle  provoque  dans  la  réparation 
du  vaisseau  et  dans  sa  lutte  contre  les  éléments  infectieux. 

Il  nous  suffira  entin  de  citer  les  résultats  en  apparence  contra- 
dictoires de  la  ligature  des  veines.  Pour  certains  auteurs  la  ligature 
est  toujours  suivie  de  rupture  de  la  tunique  interne;  pour  d'autres 
les  parois  peuvent  s'accoler  simplement;  pour  Nicaise,  les  lésions 
sont  assez  lentes  et  consécutives  à  la  striction.  En  réalité,  au  micro- 
scope il  est  rare  qu'il  n'y  ait  pas  d'altération  de  la  tunique  interne 
et  de  la  tunique  moyenne.  De  plus,  il  se  produit  le  plus  habituel- 
lement une  coagulation  intra-vasculaire,  mais  elle  n'est  pas  néces- 
saire. La  thrombose  apparaît  dans  les  cas  où  le  lil  est  tombé  lente- 
ment, souvent  aussi  dans  ceux  où  l'asepsie  n'a  pas  été  parfaite  (à 
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moins  que  Tac  lion  s('|)li((ue  s"aji<;ravaiil  iraiiioiiolo.  ramollissoniciil 
(lu  caillolV.  au  coiiliaire  le  caillot  osl  souvent  peu  solido  dans  les 
cas  où  \c  lil  lomhc  livs  rapidenionl.  Kn  un  mol,  i)lus  le  Irauma- 
lismc  de  la  paroi  a  niu'  durée  transitoire,  moins  le  eaillot  aura 
clianee  d'apparaîti-e  ou  de  persister;  nous  rentrons  dans  la  loi 
eonnnnne  cpie  nous  (exprimions  tout  à  Tlieure.  Enlin  si  la  ligature, 
idéalement  l'aile,  l'est  dans  de  telles  conditions  qu'elle  n'apporte  à 
la  nutrition  de  la  veine  qu'une  gène  toute  momentanée,  la  throm- 
bose n'appai'ailra  jamais.  Braun'  a  pratiqué  sur  15  chiens  la  liga- 
ture latérale  asepti(iue  de  la  jugulaire  externe,  jamais  il  n'a 
observé  ni  thrombose,  ni  hémoi'rhagie.  Maubi-ac  ^  arrive  à  des 
conclusions  identiques  concernant  la  ligature  latérale  des  veines. 

Ces  résultats  ne  doivent  pas  nous  étonner  :  il  y  a  déjà  longtemps 
que  Durante,  dans  une  étude  très  intéressante,  a  montré  le  rôle 
important  joué  par  les  vaso-vasorum  dans  la  nutrition  des  veines. 
Cet  auteur,  Taisant  une  expérience  com[)lémentaire  de  celles  de 
Hrùcke,  de  Glenard  et  de  Baumgarten,  lesquelles  avaient,  on  lésait, 
pour  but  de  montrer  que  du  sang  immobilisé  dans  un  segment 
veineux  pouvait  rester  liquide  tant  que  la  paroi  ne  s'altérait  pas, 
Durante,  disons-nous,  maintint  pendant  20  à  50  jours  un  segment 
veineux  privé  de  sang,  pi'ouvant  ainsi  que  la  veine  n'avait  nulle- 
ment besoin  du  sang  circulant  pour  conserver  son  intégrité  ana- 
tomique.  Au  contraire  l'interruption  de  la  circulation  dans  les 
vaso-vasorum  amène  des  altérations  profondes  de  la  paroi,  les- 
quelles n'épargnent  pas  le  revêtement  endothélial.  Zahn  s'était 
déjà  demandé,  d'autre  part,  si  les  troubles  dans  la  circulation  des 
vaso-vasorum  ne  pouvaient  pas  déterminei'  des  altérations  de  la 
tunique  interne  de  la  veine,  capables  à  leur  tour  de  })rovoquer  ou 
de  faciliter  la  coagulation  du  sang. 

Nous  vovons  en  résumé  que  la  phlébite  asepti({ue  nous  est  dès 
aujourd'hui  suffisamment  connue  dans  ses  diverses  manifestations 
et  que  les  altérations  qui  la  caractérisent,  jusques  et  y  compris  la 
coagulation  intra-vascnlaire  considérée  connue  épiphéuomène  de 
la  phlébite,  sont  susceptibles  d'explications  pathogéniqucs  détiniti- 
vement  acceptables. 


1.  Bracx,  i'hrr  (Irii  srillic/trii  l'crschluss  von   Vciiriiiruii(lr  (Arcli.  f.  kl.  Cliir.  B.  xxviii. 
p.  654,  188.Ï. 

2.  M.\uim\c.  PlaicH  cl  lif/atuic  de  la  veine  fémoiale.    Are/i.  de  Méd.,  1889.  lome  XX, 
p.  25  et  151.) 


i)02  ÇLLMQUE  MÉDICALE  DE  LA  ClIAUITÉ. 

La  pathogénie  des  phlébites  infectieuses  ne  peut  qne  s'éclairer 
au  jour  des  considérations  précédentes. 

Les  divers  phénomènes  qui  accompagnent  révolution  des  phlébites 
hyperseptiques  sont  facilement  explicables,  grâce  à  nos  connais- 
sances récentes  relatives  à  révolution  des  processus  infectieux.  La 
diffusion  des  accidents,  le  rôle  secondaire  joué  [tar  les  coagulations 
intra-vascnlaires.  rap|tari(ion  au  |)remierplan  des  métastases  oi'ga- 
niques,  etc.,  sont  des  |)roblèmes  qui  ont  maintenant  leur  solution. 
Dans  une  récente  communication,  Canon',  examinant  l'état  du 
sang  dans  la  septico-pyohémie,  montre  que  les  faits  observés  peu- 
vent se  diviseï'  en  trois  groupes.  Dans  le  premier  groupe,  lorsque  la 
maladie  évolue  très  rapidemeid,  le  sang  renfeniie  des  bactéries, 
mais  il  n'existe  pas  de  métastases;  dans  le  deuxième  groupe,  il 
existe  des  métastases  et  on  rencontre  encore  des  micro-organismes 
dans  le  sang;  dans  le  dernier  groupe  enlin,  le  sang  ne  renferme  pas 
de  bactéries,  mais  il  existe  des  métastases  sireptococciennes.  Dans 
ces  cas  la  maladie  évolue  très  lentement.  Mais,  ajoute  l'auteur, 
dans  les  trois  gi'oupes  on  peut  trouver  des  streptoc()((ues  qui,  dans 
certains  cas,  se  fixent  sur  les  parois  des  vaisseanx.  Dans  le  premiei' 
groupe  il  s'agit  d'nne  véritable  scqiticéinie  ([ui  marche  tellement 
vite  que  les  streptocoques  arrêtés  n'ont  pas  le  temps  de  provoquer 
une  suppuration,  laquelle  se  produit  chez  les  malades  du  second 
et  surtout  du  troisième  groupe. 

Ces  données  renferment  l'explication  des  aspects  cliniques  divers 
des  phlébites  septiques  chii'urgicales  on  puerpérales,  compliquées 
de  suppuration  intra  ou  extra-vasculaiie.  Mais  déjà,  dans  les 
formes  où  la  virulence  s'atténue,  on  voit  s'effectuer  l'oblitération 
vasculaire,  complication  accessoire,  rare  dans  les  accidents  sur- 
aigus, plus  fréqueide  à  mesure  que  les  accidents  perdent  de  leur 
violence  etenhii,  dans  les  phlébites  à  septicité  atténuée,  dans  les 
phlébites  subaiguës,  la  coagulation  intra-vasculaire  et  l'oblitération 
apparaîtront  comme  le  phénomène  primoi'dial. 

Cette  dernière  classe  des  phlébites,  auxquelles  nous  donnons  le 
nom  de  phlébites  à  septicité  atténuée,  relève  donc  d'un  processus 
identique  à  celui  qui  règle  l'apparition  de  tontes  les  phlébites,  et 
dans  le  cours  de  leui'  évolntion  la  thrombose  est  également  secon- 
daire, non  primitive. 


1.  Canon,  Vcr/ifiiifl/imijcn  dcr  dculsrhrn  Gcselhchfifl  fiïr  C/tinirfjir.ïicrVm.  15  nov.  I80Ô. 
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Nous  \\c  Irions  i\\\r  rappeler  hrièvemeiil  les  laisdiis  (|ui  nous 
ont  loicé  à  adniellie  ((u'iei  encore  la  plilébile.  se  Irouvail  à  l'origine 
dos  aeeidenls.  iXons  nons  soninies  snTlisaimnenl  élendn  sur  ce  sujet 
dans  les  chapitres  clini(|nes  el  analonio-palh()lo^i(|ues  de  celle 
élude.  Nons  avons  retrouvé  dans  le  mode  d'apparition  du  houi'geon 
endoplil(''liiti(|ue,  dans  sa  stincture  uièuie,  dans  son  évoluliou,  dans 
la  l'acou  dont  il  all'ecle  eu  divers  poiuls  la  vciuc,  toutes  les  preuves 
de  l'insulte  ])riniitive  faite  au  vaisseau  par  la  maladie,  mais  cela 
peut-il  nons  e\pli(|uei'  la  jxMsistance  de  la  coajj,nlatiou  et  l'oblilé- 
l'atiou  du  vaisseau V 

Si  l'on  veut  bien  se  souvenir  de  ce  que  uous  avous  exposé  rela- 
tivement aux  phlébites  aseptiques,  on  comprendra  qu'ici  les  condi- 
tions sont  les  meilleures  pour  déterminer  la  production  de  coagu- 
lations persistantes.  La  loi  que  nous  avons  formulée  :  il  n'y  a  de 
caillot  persistant  que  quand  il  y  a  une  lésion  persistante  de  la 
veine,  est  applicable  ici  au  plus  haut  chef.  11  s'agit  en  effet  d'une 
phlébite  subaiguë  entretenue  directement  par  l'infection  générale: 
la  possibilité  où  l'on  est  de  retrouver  des  micro-organismes  dans 
le  sang,  et  surtout  au  point  lésé,  le  prouve:  mais  il  y  a  plus  et  la 
phlébite  persiste  surtout  à  cause  des  conditions  mauvaises  de  la 
nutrition  du  vaisseau.  C'est  ici  qu'il  est  nécessaire  de  faiie  interve- 
nir encore  le  rôle  des  vaso-vasorum.  Les  auteurs  et  nous- même, 
avons  suffisamment  insisté  sur  la  propagation  possible  de  l'infection 
par  les  petits  vaisseaux  nourriciers  des  veines:  elle  est  prouvée  par 
la  pi'ésence  si  fi'équente  des  agents  infectieux  dans  leur  intérieur, 
par  la  réaction  inllannnatoire  précoce  de  ces  vaisseaux  et  de  la 
tunique  externe  qui  les  renferme.  Souvent  les  altérations  des  vaso- 
vasorum  déterminent  la  coagulation  du  sang  dans  ces  petits  vais- 
seaux; leur  oblitération  témoigne  alors  de  l'ancienneté  de  la  lésion 
comparativement  à  l'âge  lécenf  des  lésions  de  la  paroi  interne  de 
la  veine.  Il  n'est  donc  pas  étonnant  (pi'une  altération  intra-veineuse, 
entretenue  ainsi  par  ces  circonstances  défavorables  nuilliplcs,  pro- 
voque à  la  longue  la  coagulation  pariétale  initiale,  point  de  départ 
de  la  coagulation  totale  ultérieure.  Nous  rappellerons  encore  que  ce 
processus  n'est  pas  spécial  aux  veines  des  mend)res.  Weigert  a  bien 
montré  le  passage  de  l'infection  et  des  agents  qui  la  transportent 
de  1  extérieur  à  l'intérieur  des  vaisseaux;  plus  récennnent  Thérèse 
a  fait  jouer  aux  vaso-vasorum  des  artères  dans  l'évolution  des  arté- 
rites  un  nMe  identique  à  celui  que  nous  invoquons. 
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Nous  avons  essayé  de  reproduire  expérimentalement  les  lésions 
diverses  de  la  phlébite  subaiguë  au  moyen  des  divers  agents 
infectieux.  Mais  il  faut  avouer  (pi'ici  les  diflicultés  sont  grandes. 

La  première  réside  dans  ce  fait  qu'il  y  est  très  malaisé  de 
graduer  la  virulence  de  l'agent  infectieux  de  façon  à  déterminer  la 
réaction  cherchée.  C'est  ainsi  que  nous  fûmes  longtemps  avant  de 
pouvoir  produire  chez  le  chien  des  lésions  veineuses  constatables 
et  un  peu  iiersistantes.  Les  cultures  que  nous  emj)loyàmes  tout 
d'abord,  cullures  de  steptocoques  ou  de  staphylocoques,  surtout  les 
premières,  déterminèrent,  par  injection  dans  les  veines,  des  acci- 
dents de  se|)ticémie  généralisée  qui  enlevèrent  toute  valeur  aux 
résultats  obtenus;  dans  d'autres  cas,  au  contraire,  la  virulence  des 
agents  infectieux  était  tellement  atténuée  qu'aucune  modification 
ne  survenait  dans  l'état  général  de  l'animal  ni  dans  la  veine  que 
Ton  cherchait  à  altérer.  Cependant,  eu  employant  des  cultures  de 
staphylocoques  assez  virulentes  pour  déterminer  chez  le  lapin  la 
mort  en  quarante-huit  heures  après  injections  veiiHHises,  on  obtient 
le  plus  souvent  des  résultats  intéressants. 

Dans  une  première  série  d'expériences  nous  avons  injecté  dans 
les  veines  d'iui  chien  1/2  centimètre  cube  des  cultures  indiquées, 
en  même  tenq)s  (puî  nous  déterminions  des  traumafismes  divers 
des  veines  (attrition  de  la  paroi  interne,  cautérisation,  ligature 
temporaire,  etc.).  A  trois  reprises  nous  pûmes  le  lendemain  (deux 
fois),  trois  jours  après  (une  fois),  retrouver  les  micro-organismes 
au  point  injecté  alors  qu'il  ne  s'en  rencontrait  plus  dans  le  sang. 
Dans  une  de  nos  expéi'iences,  une  blessure  accidentelle  de  l'artère 
fémorale  nous  avait  forcé  de  faire  la  ligature  de  cette  artère; 
lorsque,  deux  jours  après,  nous  examinâmes  le  caillot  de  la 
ligature,  nous  le  trouvâmes  envahi  par  les  agents  infectieux.  Mais 
dans  tous  ces  cas  c'était  aux  confins  du  caillot  pariétal,  sur  la 
portion  dénudée  de  la  surface  interne,  que  nous  retrouvâmes  ces 
micro-organismes  ;  jamais  ils  n'avaient  pénétré  dans  l'épaisseur 
des  parois.  Si  l'on  attendait  plus  longtemps,  huit  à  dix  jours  par 
exemple,  on  ne  retrouvait  plus  traces  de  mici'o  organismes  dans  la 
veme,  ni  le  caillot,  qui  étaient  redevenus  stériles.  Les  conditions,  il 
faut  le  dire,  étaient  assez  spéciales;  en  môme  temps  que  nous  pro- 
voquions un  traumatisme  du  vaisseau,  nous  injections  la  culture 
sepliqu(!  :  nous  déterminions  donc  un  lieu  d'appel  ou  de  fixation 
des    micro-organismes    et   ceux-ci   se  déposaient  directement  au 
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|)()iiil  iii(li(|ii(' ;  CCS  rcsnilals  sdiil.  c(»imiic  on  voit,  assez  analogues 
à  ('(Mix  oîtliMiiis  par  (lillicil  cl  Lion'.  Jamais  nons  n'avons  ohlenu 
(le  |)lilcltiles  sp()nlané(>s,  cesl-à-diie  de  phlébites  iiirectienses 
(lévelopitces  en  deliois  de  tout  Irauuialisine  local.  Mais  il  l'aiit 
aussi  rclcnii'  ce  l'ait  (|ne,  dans  nos  expériences,  la  coagulation 
déi)osée  sur  la  i)ai'oi  de  la  Acine  n"a  pas  été  persistante,  et  la 
paroi  (dle-mènie  s'est  délinitivenient  réparée,  bien  que  dans  un 
espac(>  de  temps  plus  long.  Cela  li(>nt,  selon  toute  vraisem- 
blance, à  ce  ([U(>  la  nutrition  de  la  paroi  veineuse  n'était  aucune- 
ment modiliée. 

Dans  une  seconde  série  d'expériences  nous  avons  injecté  une 
quantité  identi([ue  d'une  même  culture,  mais  vingt-quatre  heures 
seulement  apivs  avoir  provoqué  le  traumatisme  de  la  veine.  Une 
Ibis  nous  avons  retrouvé  les  micro-organismes  dans  le  caillot 
pariétal.  Tous  les  autres  résultats  ont  été  négatifs.  Si  nous  faisions 
l'injection  quarante-huit  heures  après,  les  résultats  étaient  négatifs 
également.  Dans  ces  diverses  conditions  la  réparation  de  la  veine 
■se  faisait  dans  les  délais  habituels.  Mais  dans  toutes  ces  expériences 
aussi  la  tnniciue  externe  restait  intacte  et  le  système  nourricier  de 
la  veine  ne  subissait  aucune  altération. 

Dans  un  seul  cas.  nous  obtînmes  une  coagulation  presque  com- 
plète des  veines  humérales,  après  injection  de  cultures  de  staphy- 
locoque et  traumatisme  localisé  de  la  veine.  Celle-ci,  huit  jours 
après  rcxpérience,  était  presque  entièrement  oblitérée  par  un  caillot 
présentant  les  caractères  habituels  des  caillots  phlébiti({ues.  Des 
cultures  faites  avec  le  caillot  donnèrent  des  résultats  positifs,  la 
veine  présentait  de  profondes  lésions. 

Que  faut-il  conclure  de  ces  observations?  Que  l'on  peut  facilement 
déterminer  Tapparition  de  phlébites  infectieuses  en  créant  sur  le 
système  veineux  un  point  d'appel  à  une  infection  provoquée;  que, 
dans  ces  conditions,  une  coagulation  apparaît  et  semble  persister 
un  peu  plus  longtemps  que  d'habitude  ainsi  que  la  lésion  de  la 
paroi  d(>  la  veine,  que  parfois  même  cette  coagulation  peut  devenir 
presque  oblitérante.  Mais  tous  ces  résultats  ne  conceinent  qu'une 
série  d'expériences,  celles  dans  laquelle  l'altération  de  la  veine  a 
appelé  lagent  infectieux  en  provoquant  sou  dépôt  in  situ.  Jamais 
nous  n'avons  constaté  ]'a})port  des  micro-organismes  par  les  vasa- 

1    Gii.iiKHT  ET  Lion,  Soc.  de  liiologic.  1880.  [i.  àS'i  :   Aiiriilcs  iiifcii.  expcrnneulalcs. 
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vasoi'iiin.  ni  los  troubles  qui  pcniviMil  tMi  lésullei"  pour  la  luilriliou 
(le  la  voiuo.  Lo  procédé  cxpérinioulal  qui  permettrait  de  réaliser  une 
pareille  expérieuee  est  encore  à  trouver. 

Nous  u'avons  pas  encore  aboi'dé  la  (piestion  de  laitcMation  de  la 
masse  sanguine.  11  reste  l)ien  eideudu  par  nous  ([ne  cette  alté- 
ration, quelle  qu'elle  soit,  ne  |)eut  jamais  être  qu'une  raison  adju- 
vante de  Toblitération  d'une  veiiu»  de  gros  calibre,  de  la  précipita- 
tion en  masse  du  sang,  mais  rien  de  plus.  Nous  savons  qu'aucune 
théorie  n'est  actuellement  soutenable  (|ui  met  dans  le  sang  lui-même 
la  caus(^  première  des  coagulations  pblébitiques.  Ni  Ui  ralentis- 
sement de  la  circulation,  ni  les  altéi'ations  réelles  ou  sup[)osées 
des  éléments  figurés  ou  du  plasma  ne  peuvent  rendre  com})te  de 
la  formation  des  caillots  foripés  dans  les  veines  ])endant  la  vie. 
D'autre  part  l'expérimentation,  telle  qu'elle  est  actuellement  prati- 
quée, ne  |)eut  nous  donuei'  des  ri'ponses  décisives.  Injecter  dans  \c 
sang  du  pus  ou  des  matières  seplicpu's  comme  le  fit  Kohier', 
injectei'de  l'Iiémoglobine  ou  du  sang  dissous,  des  produits  toxicpies 
d'ordre  chimique,  connue  le  tirent  Naunyn'^  et  Silbernmnn,  etc.," 
c'est  provo(|uer  de  véritables  traumatismes  du  sang  qui  n'ont  plus 
rien  à  voir  avec  l'élude  de  la  coagulation  du  sang  sui-  le  vivant.  La 
connaissance  plus  exacte  des  ])rocessus  de  coagulation  in  vitro,  à 
la(|uelle  les  travaux  dArthus'"  ont  déjà  tant  contribué,  la  recherche 
de  la  composition  exacte  du  li(|uide  sanguin,  des  altérations  du 
plasma  telles  que  les  bactériologistes  et  les  chimistes  pourraient 
l'établir,  nous  permettront  seule  de  connaître  d'une  fa(.'ou  ])récise 
le  rôle  accessoire  joué  par  le  sang  dans  une  des  variétés  de  la 
phlébite,  la  phlébite  oblitéiaide. 

I.  Kdiii.kh,  Lhci'  l'Iiroiiibosc  uiid  Tiiiiisl'iisio/i  Eilcr  initl  arpl ischr  Iii/rrl/d/i  iii/d 
(Icren  Deznhuiig  zitin  Fihriiifertiiciit.  Dorpal,  1X77. 

'2.  Nauxyx,  Unterxitnc/iiingen  itbcr  lilu/fjcriiniitiu/  in  Icbritdeii  Tlurrc  inid  Folgcii. 
[Atrh.  f.  e.rprr.  Palli.  iind  Phnr.  187.".  I.  I  ) 

."».  Aktus,  liechcrches  sur  la  coagula /ion  dit  sang.  Tlu'sc,  Facult(''  des  science*, 
l'aris,  1890. 
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TRAITEMENT 


Los  pratiquos  iioiivollos  do  la  cliirurgio  et  de  robstétrique  ont 
diiniinié  dans  de  notables  proportions  la  fi'écjnenee  et  la  gravité 
des  plilébites  septiqiies.  C'est  an  point  qne,  ponr  déciire  certaines 
de  lenrs  formes  nons  avons  dû  nons  adresser,  non  à  nos  propres 
sonvenirs.  mais  à  des  livres  déjà  anciens,  contemporains  d'une 
période  dliistoire  médicale  ipii  n'est  plus  la  nôtre.  La  pblébite 
consécutive  aux  interventions  chirurgicales  est  aujourdhui  excep- 
tionnelle, la  phlébite  puerpérale  l'est  moins:  mais  déjà  il  s'est 
passé  dans  son  histoire  un  fait  curieux,  indiquant  qne  sa  fréquence 
est  en  pleine  voie  de  décroissance.  Alors  que  les  anciens  auteurs 
considéraient  sa  récidive,  aux  accouchcmenls  ultérieuis,  comme 
un  phénomène  assez  habituel,  les  auteurs  modernes  s'accordent 
à  la  regarder  comme  tellement  rare  qu'on  pourrait  en  compter 
les  cas.  C'est  avec  juste  raison  que  le  professeur  Pinard  attribue 
ce  changement  aux  soins  plus  méticuleux  que  prend  l'accoucheur, 
quand  un  accouchement  précédent  a  été  suivi  de  quelque  accident 
infectieux  intéressant  le  système  veineux. 

Il  est  encore  au  pouvoir  de  l'accoucheur  de  prévenir  un  certain 
nombre  de  phlébites  qui  paraissent  tout  d'abord  bien  indépendantes 
des  phlébites  puerpérales.  Nous  voulons  parler  de  ces  phlébites 
variqueuses  si  fréquentes  chez  des  femmes  récemment  ou  ancien- 
nement accouchées  et  qui  ont  eu  des  varices  de  la  grossesse. 
L'accouchement  terminé  et  les  varices  ayant  considérablement 
diminué,  il  semble  que  tout  soit  dit  et  qu'aucune  prescription 
ultérieure  ne  soit  nécessaire.  Mais  si  l'on  examine  ces  femmes 
quelques  mois  après  l'accouchement,  on  voit  que,  sous  l'influence 
de  la  marche,  des  fatigues,  de  la  station  debout,  les  varices  se  sont 
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reproduites  entraînant  même  certains  des  accidents  qui  les  accom- 
pagnent si  souvent.  C'est  pourquoi  il  est  absolument  nécessaire  de 
prescrire  aux  femmes  qui  ont  eu  des  varices  confluentes  pendant 
leur  grossesse  de  porter  un  bas-varices,  soit  à  la  première  réappari- 
tion des  dilalalions  veineuses,  soit  même  connue  moyen  préventif. 

Lés  phlébites  d'ordre  médical,  ou  dites  spontanées,  ne  peuvent 
pas  être  prévenues  de  cette  façon,  mais  il  est  bon  de  savoir  que 
toutes  les  précautions  d'hygiène  et  d'antisepsie  que  l'on  doit 
observer  pendant  le  cours  et  à  la  suite  des  maladies  infectieuses 
ne  contribuent  pas  peu  à  diminncr  la  fréquence  des  phlébites 
chez  les  convalescents.  Celles-ci  en  efl'et  n'emi)runtent  pas  seule- 
ment à  la  maladie  première  leurs  germes  palhogènes;  le  plus 
souvent  au  contraire  c'est  à  des  agents  infectieux  d'ordre  banal 
qu'elles  sont  imputables;  c'est  pourquoi  il  importe  de  surveiller  de 
près  toute  les  ulcérations  ou  eschares  que  peut  présenter  le  tégu- 
ment cutané,  et  de  prévenir  toute  complication  scplique  du  côté  de 
la  bouche,  des  oreilles,  etc. 

H  n'est  pas  moins  important,  dans  le  cours  ou  à  la  fin  des 
maladies  infectieuses,  à  la  suite  d'un  accouchement  qui  aura  été 
suivi  d'une  élévation  thermique,  si  faible  soit-elle,  d'examiner 
soigneusement  et  à  fréquentes  reprises  l'état  de  la  circulation 
veineuse  des  membres,  surtout  des  membres  inférieurs.  Faire  le 
diagnostic  au  moment  de  la  période  préoblitérante  de  la  phlébite, 
c'est  éviter  souvent  au  malade  des  dangers  et,  tout  au  moins, 
l'ennui  du  long  séjour  au  lit  qu'entrainera  l'oblitération  définitive 
de  la  veine.  L'interrogatoire  du  malade,  la  palpation  des  régions 
choisies  d'ordinaire  par  la  phlébite,  la  recherche  de  l'œdème 
unilatéral,  même  s'il  n'atteint  que  le  pied   ou  le  mollet,  permet-  ji 

ti'ont  fréquemment  de  reconnaître  une  phlébite  qui  évolue  encore 
sourdement.  Dans  ce  cas  alors  l'immobilisalion  du  membre  légè- 
rement élevé,  l'emploi  de  faibles  révulsifs  ou  d'applications  chaudes 
pourront  enrayer  l'envahissement  des  veines  par  le  processus 
phlébi tique  et  prévenir  leur  oblitération. 

Il  est  d'autres  cas  encore  dans  lesquels  les  mêmes  soins  anticipés 
devront  être  pris:  ce  sont  ceux  dans  lesquels  l'existence  d'une 
phlébite  se  manifeste  par  des  complications  à  dislance  alors  que  la 
phlébite  elle-même  ne  s'est  pas  encore  révélée  par  ses  symptômes 
propres.  Ces  cas  constituent  la  forme  que  nous  avons  dénommée 
«  phlébite  latente  à  début  embolique  ».  Nous  en  avons  indiqué  les 
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caiaclriH's  principaux.  l/t'xisl(Mi('(>  de  doti^Mirs  iiilcrcoslalcs  siiltilcs, 
avec  lou\  un  peu  ((uinlciisc  suivie  ou  non  (rexpecloialiou  ((Miilée, 
la  l'épétilion  daccidenls  thoraciques  mal  spéciliés  cliez  des  sujcls 
capaltles  de  présenler  des  coniplicalions  pliléhiliques,  sont  alors 
des  averlisseiiKMils  (|u"il  est  bon  de  ne  pas  oublier. 

Lors(|ue  la  phléhile  est  défiiiitivenienl  oblitérante,  d'autres  acci- 
dents. (Micore  plus  sérieux,  deviennent  possibles,  ce  sont  ceux  (jui 
résultent  de  rembolic  pulmonaire.  Pi'évenir  ces  accidents,  calmer 
la  douleur,  voilà  ce  que  doit  l'aire  le  fond  de  la  médication.  Poui' 
prévenir  les  accidents  embolitpies  il  faut  immobiliser  le  membre, 
très  légèrement  (Hevé,  dans  une  gouttière  garnie  d'ouate  et  remon- 
tant jusqu'à  la  racine  di;  la  cuisse.  Il  faut  de  plus  que  le  tronc  soit 
étendu  sans  pouvoir  se  courber,  que  la  tète  repose  à  plat  sur  le 
lit,  sans  oreiller.  Le  danger  de  l'embolie  résulte  surtout  de  la 
flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin;  il  faut  donc  à  tout  prix  Féviter. 
Quand  la  pblébite  est  double,  c'est  à  l'emploi  de  la  gouttière  de 
Bonnet  qu'il  faut  avoir  recours.  Elle  seule  })ermet  alors  de  donner 
aux  malades  les  soins  nécessaires  de  propreté  sans  provoquer  de 
trop  grands  mouvements.  C'est  le  50"  jour  après  le  début  de  la 
dernière  oblitération  })lilébitique  que  l'on  pourra  relever  la  tète  et 
le  tronc  du  malade  au  moyen  d'un  oreiller;  vers  le  55"  jour  le 
décubitus  latéral  ne  sera  plus  dangereux,  mais  l'on  n'autorisera 
pas  encore  la  flexion  du  tronc  sur  la  jambe:  au  40'  jour  enfin 
le  malade  pourra  s'asseoir  mais  il  sera  encore  prudent  qu'il  évite 
tous  les  mouvements  brusques  ou  violents.  Nous  croyons  qu'une 
prescription  ainsi  métbodique  est  capable  d'éviter  à  l'avenir  tous 
les  accidents  qui  résultent  de  la  phlébite  et  qu'il  importe  de  faire 
disparaître  complètement,  car  cela  est,  à  moins  d'indocilité  du 
malade,  au  pouvoir  du  médecin.  C'est  pour  cela  aussi  qu'il  est 
nécessaire  de  n'enlever  la  gouttière  qu'au  40"  jour,  afin  que  le 
malade  ne  se  croie  pas  autorisé  à  une  liberté  de  mouvements  plus 
grande  que  celle  qui  lui  a  été  accordée.  Retirer  la  gouttière  ou  l'ap- 
pareil contentif  à  un  phlébitique  vers  le  25"  jour  est  le  plus  mauvais 
service  qu'on  puisse  lui  rendre. 

Pour  calmer  les  douleurs,  l'enveloppement  ouaté  sera  souvent  à 
lui  seul  suflisant;  parfois  l'application  de  sachets  de  sable  fin,  sui- 
vant la  façon  indiquée  par  Trousseau,  sera  propice  à  amener  une 
sédation  marquée.  Les  onctions  avec  la  pommade  belladonée  ou 
avec  des  linimcnts  calmants,  ne  doivent  jamais  être  faites  que  par 
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le  médecin  lui-inèiiio.  Il  est  Cacile,  malgré  toute  la  conliance  qu'on 
peut  avoir  en  sou  aide,  de  eouipreudre  rimportance  de  cette 
rocounuaudatiou.  Euliu,  au  besoin,  l'emploi  d'injeclioiis  de  mor- 
phine sera  un  sùi'  moyen  de  cahner  les  vives  douleurs  des  pre- 
miers jours;  de  même  des  suppositoires  belladones,  des  lavements 
laudanisés  viendront  facilement  à  bout  des  souffrances  qui  penveiU 
s'irradier  vers  le  bassin  et  les  organes  qui  y  sont  contenus. 

Peut-on  avec  une  médication  a|)[)ropriée,  aider  à  la  résolution 
de  l'œdème  et  au  retour  de  la  circulation  coni|»léni(Milaire?  Certains 
auteurs  le  pensenl,  et  c'est  dans  ce  but  qu(^  le  professeur  Pinard 
prescrit  Tapplication  de  compresses  trempées  dans  une  solution 
saturée  de  chlorhydrate  d'ammoniaque  sur  les  membres  atteints 
de  phlébile.  juscpià  production  d'un  érythème  vésiculeux.  Les 
avanlages  de  celle  nK'dicalion  sont  exjiosés  dans  la  thèse  de  son 
élève  Mlle  Hosenihal '.  cl  acceptés  par  M.M.  Uibemont-Dessaigncs 
et  Lepage- dans  hMii'  récent  traité. 

Lorscpu:"  le  malade  comnuMice  à  se  levei',  l'emploi  du  bas-varices  est 
de  toute  nécessité,  mais  il  peut  arriver  qu'il  soit  mal  supporté  dans 
les  premiers  temps.  Dans  ces  cas  alors  l'enroulement  d'une  bande  de 
flanelle,  coupée  (hnis  le  biais  de  la  pièce,  et  ap[)li(pu''e  méthodique- 
ment, sans  seirer,  de  rextiéinité  des  (uteils  à  la  racine  de  la  cuisse, 
accoutume  le  malade  à  une  compression  nltéi'ieure  un  peu  plus  forte. 

Le  traitement  des  accidents  consécutifs  à  la  phlébite  nécessite  un 
soin  très  attentif,  car  ces  accideids  sont  d'ordinaire  pénibles  et 
persistants.  Il  est  de  règle  que,  lorsqu'ils  se  produisent,  sous  forme 
de  crises  douloureuses  ou  d'a'dème  récidivant,  on  presci'ive  de 
suite  l(!  repos  au  lit.  L'œdème  (lis|)arait  d'ordinaire,  mais  les  dou- 
leurs persistent  trop  souvent  et,  trop  fréquemment  aussi,  le  mem- 
bre s'atrophie.  C'est  la  peur  de  voir  apparaître  soudainement  une 
embolie  qui  fait  ainsi  mettre  à  nouveau  au  lit  les  anciens  phlébi- 
tiques,  quelles  que  soient  l'ancienniîté  et  la  cause  de  leui'  phlébite. 
Mais  il  faut  savoir  que  <'ette  crainte,  d'ordinair(^  injustifiée,  peut  être 
fort  préjudiciable  au  malade.  11  n'est  pas  rare  de  l'cncoiUrei'  de 
malheureux  patients  que  la  terreur  de  l'embolie  immobilise  jus- 
qu'à la  cachexie.  Il  importe  donc  de  ne  pas  se  laisser  eidraîner  à 
une  inaction  que  souvent  rien  ne  justifie. 


1.  RosKNTiiAi.,    Quelques  cousidé/a lions   sur   la  jihleq.    albu   (loi.    cl  sou    Irnilemcnl, 
Paris,  1892. 

2.  lilUKJio.M-DESs.uG.Nts  ET  Lepack,  Piécis  d'obslélrique,  Massoii,  18'Ji. 
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llaiis  les  cas  de  (h'-roniialioiis  alropIiKiut's  prc'coccs.  telles  (iiTclIcs 
a|)|)ai"aisseiil  |)arlois  clu'z  les  nouvelles  accouchées  (Venioiiil),  avec 
coiilracliires  iiévro|)allii(nies,  le  Irailenieiil  de  choix  esiriiydiolhé- 
l'apie  tiède  suivie  de  massage.  C-elle  opinion  peut  |>araîti'e  païa- 
doxale,  elle  est  pleinement  jnsliliée  el  n'inipli(|ue  aucini  dan-icr. 
MM.  Uiheinonl-Dessaignes  cl  Lepagc  se  rattachent,  d'ailleui-s  à  ce 
mode  de  Iraitemenl,  vX  il  ne  nous  parait  nulUMueul  passiltle  des 
reproches  (|uo  Bockcr  el  Lillen  '  lui  ont  laits  récemmenl.  Il  im|)orte 
cependant  de  distintiuer  les  dill'érenls  cas  ([ui  se  |»euveid  présenler. 
Si  Ton  a  allaire  à  niu'  plih'hile  |)uer|)érale  parvenne  au  GO''  jour  de 
son  évolution.  !"(edème  ayant  depuis  longtem[)s  disparu  ou  cousi- 
dérableiuenl  dimiuut',  il  ne  l'aiil  pas  se  hiisser  ellrayer  [)ar  les 
phénomènes  douloureux  qui  peuvent  encore  persister.  Lesconlrac- 
tures  et  Talrophie  qui  retiennent  encore  la  malade  an  lit  seront 
avec  avanlajic  traitées  ])ar  des  douches  lièdes  d'ahord,  chaudes 
ensnite.  suivies  de  comtes  séances  de  massage.  Dans  les  pi-emières 
séances,  le  massage  devra  être  superficiel  et  s'adresser  simplement 
aux  téguments,  sans  comprendre  encore  les  masses  musculaires; 
plus  tard  et  progressivement  il  aura  pour  but  de  remédier  à  Tati^o- 
phie  croissante  des  muscles  du  mollet  el  de  la  cuisse.  On  ponri-a 
éviter  de  |)i'ali([uer  le  massage  directement  sur  la  région  des  gros 
vaisseaux  de  la  i-acine  de  la  cuisse,  et  dans  ces  conditions  on  sera 
assui'é  (le  n'avoir  aucun  reproche  h  se  faire.  Il  serait  d'ailleurs 
bien  difticilc  d'admettre  qu'il  puisse  y  avoir  un  danger  quelcon([ne 
à  faire  pratiquer  le  massage  par  des  mains  expérimentées,  chez 
un  sujet  à  ((ui  l'on  ne  se  croit  plus  en  droit  d'empêcher  les  mouve- 
ments du  memltre  atteint  de  phlébite.  Les  contractions  musculaires, 
si  légères  soient-elles,  que  nécessitent  ces  mouvements,  ont  une 
action  bien  plus  énergi([ue  sur  les  vaisseaux  veineux,  et  cependant 
l'expérience  nous  a  appris  qu'elles  sont  impuissantes  à  détacher, 
après  le  60''  jour  écoulé,  un  fragment  du  caillot,  délinitivemenl 
adhérent  à  cette  époqu(\ 

Si  la  phlébite  a  succédé  à  une  maladie  aiguë  infectieuse  (lièvre 
typhoïde,  grippe,  etc.),  les  indications  pourront  être  analogues. 
Ces  phlébites  ne  s'accompagnent  généralement  pas  de  troubles  Iro- 
phi(pu's  semblables  à  ceux  qui  ])euvent  com[)liquer  les  phlébiles 
puerpérales,  mais  il  n'est  pas  exceptionnel  qu'elles  soient  suivies 

1.  Soc.  (le  imhl.  (le  Bciliii,  IT)  janvier  1891. 
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à  longue  échéance  et  surtout  chez  hi  feninu:',  de  (hiuleurs  per- 
sistantes avec  atrophie  réelle,  bien  que  non  apparente  parl'ois,  des 
masses  musculaires.  Dans  ces  conditions,  riiydrotliérapic  tiède  et 
le  massage  seront  encore  des  agents  lhérapeuti([ues  efficaces. 
M.  Saquet^  a  connnuniqué  récemment  à  la  Société  de  médecine 
de  Nantes  un  cas  de  phlébite  ancienne,  traité  avec  le  pins  grand 
succès  par  le  massage,  l/œdème  reparaissait  quotidiennement 
depuis  G  mois,  l'atrophie  musculaire  s'aggi'avait,  amenant  une  dif- 
ficulté extrême  de  la  marche.  Le  massage  détermina,  à  la  fin  de  la 
première  semaine,  une  amélioration  notable,  suivie  rapidement 
de  guérison.  En  j)rocédant  de  la  même  façon,  nous  avitns  pu,  dans 
deux  cas  analogues,  amener  uiu^  sédation  l'apide  des  douleurs  et 
un  retour  des  mouvtMucMils  dans  des  muscles  atrophiés. 

L'emploi  de  l'électricité  peut  rendre  également  de  grands  ser- 
vices, mais  il  ne  nous  parait  pas  pouvoir  convenir  au  cas  où  les 
douleurs  sont  intenses.  Parfois  l'électricité  les  exaspère  d'une  façon 
tout  à  fait  fâcheuse,  surtout  si  elle  est  maniée  un  peu  aveuglément. 
Dans  les  cas  où  le  membre  est  très  ati'ophié,  sans  (jue  les  phéno- 
mènes douloureux  soient  l)ien  nuirqués,  le  traitement  électrique 
pourra  être  avantageusement  employé. 

Ces  différents  modes  de  traitement  devront  être  laissés  de  côté 
lorsque  l'on  aura  aflaire  aux  phlébites  récidivantes  des  variqueux 
ou  des  goutteux.  Chez  ces  malades  les  dangers  pourraient  être  trop 
réels;  l'immobilisation,  au  moment  des  pouss(''es  aiguës,  une  très 
légère  compression,  quelques  pratiques  hydrotliérapi({ues  lorsque 
l'affection  rétrocède,  constitueront  la  médication  de  choix. 

Pour  ces  cas,  de  même  que  pour  ceux  de  phlébites  rebelles  aux 
traitements  précédemment  indiqués,  l'emjjloi  des  eaux  thermales 
peut  être  d'un  utile  secours.  Les  eaux  chaudes  de  Ploml)ières  ou  les 
eaux  tièdes  de  Bagnoles  nous  ont  semblé  à  diverses  reprises  amener 
une  sédation  marquée  des  accidents.  Nous  avons  notamment  con- 
naissance de  plusieurs  observations  où  la  cure  hydrothéiapique  de 
Bagnoles,  accompagnée  ou  non,  suivant  les  cas,  des  pratiques  du 
massage  et  de  l'électricité,  a  permis  d'obtenir  une  guérison  parfois 
durable,  d'accidents  post-phlébitiques,  en  apparence  incurables. 
L'emploi  des  eaux  et  boues  de  Dax  a  plutôt  son  indication  lorsqu'il 
y  a  des  troubles  persistants  du  côté  de  la  peau  ou  des  muscles. 

1.  Mercredi  médical,  \"  iiovciubre  1895. 
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RAPPORTS 

DU  RÉTRÉCISSEMENT  MITRAL  PUR 

AVEC    LA    TUBERCULOSE 

ÉTIOLOGIE,    PATHOGÉNIE,   CLINIQUE 
par   Pierre  Teissier 


AVANT-PROPOS 


Depuis  déjà  longtemps,  grâce  aux  recherches  de  Duroziez,  h 
rétrécissement  initral  pur,  confon(hi  tout  cral)ord  avec  l'insufli- 
sance  sous  le  nom  de  maladie  miliale,  a  acquis  une  individualité 
propre,  que  la  clinique  puis  l'analomie  pathologique  ont  nettement 
caractérisée. 

Certains  |)oints  restent  toutefois  entourés  de  mystère  et,  malgré 
quelques  essais  des  plus  intéressants,  Tétiologie,  la  pathogénie  du 
rétrécissement  mitral  pur  sont  encore  inconnues.  La  maladie  est 
certes  assez  facilement  dépistée,  mais  pourquoi,  comment  se  déve- 
loppe-t-elle?  on  ne  sait  et  il  suflit,  pour  juger  de  la  difhculté  du 
prohlème  à  résoudre,  de  passer  en  revue  les  nomhreuses  hypo- 
thèses (jui.  tour  à  tour  admises  et  rejetées,  ne  semhlent  pas  jus- 
({u"à  présent  avoir  éclairé  cette  qneslion  d'une  façon  entièrement 
satisfaisante. 

C'est  cette  partie  actuellement  incomplète  de  l'histoire  du  rétn''- 
cissemcnt  mitral  pur,  que  nous  nous  sommes  proposé  d'étudier, 
laissant  volontairement  de  coté  la  s('miotique  de  cette  affe(;tion,  trop 
hien  dévelo[)pée  dans  les  livres  classiipies  pour  que  nous  jugions 
nécessaire  d"y  revenir.  Nous  avons  abordé  modestement  cette 
étude,  car  le  petit  nombre  de  documents  (jue  nous  possédions  au 
début,  ne  nous  permettait  pas  d"invo(|uer  à  l'appui  de  notre  thèse 
des  preuves  sufOsantes. 
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Nous  avons  interroge  les  antéc(klcnls  hérédi (aires  el  personnels 
(les  malades  atteints  de  rélréeissenuMit  milral  pur,  (pie  nous  avons 
été  à  même  de  suivre,  nous  avons  eonscieuei(>usemenl  compulsé 
les  dill'érents  travaux  ayant  trait  à  certains  (h'iails  patiiogéniquesou 
étiologiques  de  cette  aiïection.  Cette  élude,  Itieutôt  enrichie  de  la 
série  des  observations  que  nous  avons  pu  recueillir  durant  notre 
internai  chez  le  pr'ofesseur  Potain,  nous  a  conduit  à  allirmer  la 
vérité  d'une  théorie  pathogéni([ue  que  notre  mailre  devait  déve- 
lopper dans  mie  leç^'on  clini(pie. 

En  nous  doimant  le  libre  usage  de  ses  docunicuts,  eu  nous  com- 
muniquant le  résultat  de  ses  recherches  persoiuielles,  en  même 
temps  qu'il  nous  inspirait  de  ses  conseils  et  nous  aidait  de  sa  haute 
expérience,  le  professeur  Potain  nous  a  [xtuiIs  de  menei'  à  bien  ce 
travail.  Nous  pr'ofitonsderiiospitalili'quila  bi(>u  voulu  nous  accorder 
dans  ce  livre  poui'  lui  en  exprimer  ici  nolic  prol'onde  gratitude. 

Notre  travail  est  divisé  en  cinq  chapitres. 

Dans  le  premier  chapitre,  le  rétrécissenuMit  mitial  pur  est 
différencié  d'avec  les  autres  variét('s  du  n'tiécissement  initral. 

Le  deuxième  traite  de  Téliologie  du   rétr('cisseuienl  niitral  pur. 

Le  troisième  renferme  \c  développemeul  i\Q  la  théorie  pathogé- 
nique. 

Le  quatrième  comprend  (lueUpies  éléiueuls  (h'  sym[)tomatologie 
el  d  e  diagnostic. 

Le  cinquième,  enfin,  a  trait  à  l'étude  de  riulhicnce  du  rétrécisse- 
ment milral  pur  sur  révolution  de  la  tui)ercu]ose. 

Le  résumé  de  ces  doun('es  (^,st  fait  daus  les  conclusions  (jue  nous 
plaçons  à  la  hn  de  ce  travail. 


( 


INDIVIDUALITE    DU    RETRECISSEMENT     MITRAL    PUR 


Dos  distinclions  à  établir  ciitro  le  rétrécissement  mitral  pur  et  les  autres  variétés  de 
rétrécisseiiient  iiiilral.  —  ArRuineiits  cliiii(iues,  aiiatoiiiiqucs  venant  à  Tappui  de  ces 
(listinclioiis. 


Le  lili'O  (le  ce  mémoire  montiT  (|iie  nous  avons  en  vue  de  déter- 
miner surtout  les  conditions  qui  président  au  développement  du 
rétrécissement  mitral  pur,  isolé,  e'est-ii-dire  de  cette  aU'ection  du 
«eur  distincte  des  autres  endocardites,  tant  par  son  évolution  et 
son  étiologie  que  par  ses  lésions. 

Laissant  de  côté  dès  lors  les  rétrécissemeids  déterminés  par  une 
tinneur  insérée  sur  les  bords  de  la  valvule  mitrale  ou  venue  de 
lOreillelte  gauche  et  contribuant  dans  les  deux  cas  par  un  méca- 
nisme dilîérent  à  diminuer  la  grandeur  de  Forifice,  les  obstructions 
passagères  dues  à  des  concrétions  on  des  végétations  polypeuses, 
nous  éliminerons  de  même,  à  Texemple  de  Potain,  Hardy,  Dreyfus- 
Brissac,  etc.,  etc.,  tous  les  rétrécissements  accompagnés  plus  ou 
moins  d'insuffisance,  toutes  les  lésions  mitrales  doubles  dont  la 
pathogénie  est  essentiellement  subordonnée  an  rhumatisme. 

Nous  considérerons  comme  appartenant  au  rétrécissement  mitral 
pur,  toute  sténose  progressive  de  rorilice  mitral  survenant  lente- 
ment, caractérisée  an  point  de  vue  anatoniique  par  un  infnndibu- 
lum  dû  à  Vunion  intime  des  deux  valves  restées  lisses  et  polies, 
au  point  de  vue  clinique  par  le  schènie  de  Duroziez. 

Cette  distinction,  dont  n'ont  pas  tenu  suffisamment  compte  un 
certain  nombre  d'auteurs  est  à  notre  avis,  des  plus  importantes; 
elle  explique  jusqu'à  un  certain  point  la  diversité  des  opinions 
exprimées  sur  l'étiologie  du  rétrécissement  mitral  pur.  Sans  passer 
<in  revue   tous  les  travaux  qui  nous  paraissent  avoir  fait   cette 
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confusion,  il  nous  sera  permis  de  leconnaîlre  avec  Mage  que  les 
500  observations  réunies  dans  la  thèse  de  Mlle  Marshall  Hall',  ne 
répondent  pas  toutes  à  des  faits  de  rétrécissement  mitral  pur,  et  que 
Duroziez  lui-même  a  compris  (pichpiefois  dans  l(>s  statistiques  qu'il 
a  dressées  de  cette  même  lésion  des  observations  de  lésion  mitrale 
double. 

Cette  différenciation  nous  parait  suftîsamment  légitimée  par  les 
raisons  que  nous  exposons  ci-après. 

Le  rétrécissement  mitral  dit  rhumatismal,  rarement  iixe  et  isolé 
du  fait  même  du  mode  iidlannnatoiie  piopre  au  rhumatisme, 
dont  les  crises,  en  général  successives  et  de  variable  intensité, 
créent  des  lésions  plus  ou  moins  aiguës  et  profondes,  a  des  symp- 
tômes moins  nets,  des  complications  essentiellement  différentes 
de  celles  du  rétrécissement  mitral  pur.  Le  malade  (pii,  après  plu- 
sieurs atteiides  de  fièvre  rhumatismale  polyarticulaire,  a  un  rétré- 
cissement mili'al,  est  dès  le  début  un  cardia(pic;  il  n'est  ni  le 
chlorotique  ni  le  scrofuleux  ((ue  nous  retrouvons  dans  l'évolution 
première  du  réti'écissement  mitral  pur.  Les  basions  que  l'on  trouve 
à  l'autopsie  sont  caractéristiques,  elles  rappellent  rasj)ect  des  alté- 
rations que  l'on  est  habitué  à  rencoidrer  dans  le  cas  d'endocardite 
aiguë  répétée.  C'est  en  effet  dans  la  variété  rhumatismale  du  rétré- 
cissement mitral  ([ue  les  valvules  incrustées,  iiu'gales,  hypertro- 
phiées en  certains  |)oints,  érodées  et  pai-fois  même  ulc(h'ées  sur 
d'autres,  délimitent  un  orifice  irrégulier  linéaire  ou  en  croissant. 

Mage,  dans  une  thèse  très  intéressante  et  très  consciencieuse  sur 
le  rétrécissement  mitral  pur,  insiste  à  dessein  sur  ces  dilférences. 

Il  oppose  nettement  au  rétrécissemeid  mitral  rhumatismal 
{maladie  du  cœvr)  la  sténose  pure  (|ui  constitue  et  souvent  restera 
durant  toute  son  évolution  une  infirmité,  ou  2ine  lésion,  comme 
le  dit  R.  Tripier. 

Tout  est  spécial  dans  l'histoire  de  ce  rétrécissement  mitral;  aussi 
bien  les  conditions  dans  lesquelles  il  se  développe,  que  le  terrain 
sur  lequel  il  va  évoluer,  que  ses  complications  même,  qui  ne 
cadrent  nullement  avec  les  symptômes  de  l'asystolie  vulgaire. 

Il  est  spécial  par  la  façon  dont  il  évolue.  Sans  y  insister  longue- 
ment dès  maintenant,  nous  savons  que  durant  de  longues  années  il 
peut  exister  sans  incommoder  le  malade,  rester  latent,  au  point  que 

1.  Mlle  Marshall  Hall,  licliccisscmeiit  milial  pur,  Thèse  doctorat,  Paris,  1879. 
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souviMil  il  (IcviiMil  (lillicilo  de  l'eiiionUM-  à  lépociiic  ivcllc  du  dohiil, 
alors  ([110  le  nHréc.issenuMil  niitral  rlmmalisinal,  drlcniiiiianl  des 
congeslioiis  viscéi'ales,  se  c()m|)li(|iie  c\  se  iiiodilie  sous  rinfluence 
des  alla(|ues  ivpélés  (lt>  rlmmalisiiie  pour  ahoulir  assez  rapidement 
à  Tasyslolie. 

H  est  spécial  par  ses  lésions,  (|iii  préseiiteiil  dès  le  début  le, 
earaetèrc  des  plilegmasies  chroniques  iVemblêe.  Nous  ne  voyons  pas 
en  ellet  ici  ces  pouss('es  inflamniatoires  successives,  ces  endocar- 
dites végétantes  aiguës,  ag[i;ravant  peu  à  ])eu  les  désordres  anato- 
niicjues  et  [)roduisanl  de  nouvcdles  iniiltralions  (|ui  déforment, 
inégaliseid,  incrustent  les  replis  valvnlaircs.il  s'agit  d'une  altéra- 
tion lente,  progressive,  surtout  marginale  ou  juxta-niarginale,  se 
constituant  peu  à  peu,  silencieusement,  comme  dans  le  rhumatisme 
chronique  par  exemple,  selon  la  comparaison  de  certains  auteurs. 
Anssi  ne  trouvera-t-on  pas  dans  les  antécédents  de  ces  malades 
le  souvenir  d'accidents  aigus,  ou  de  maladies  fébriles,  permettant 
de  supposer  l'existence  antérieure  d'une  endocardite  aiguë. 

Cette  absence  de  phénomènes  inllammatoires  avait  du  reste  attiré 
l'attention  de  Grisolle,  qui  dans  son  Traité  de  palhoUuiie  interne 
écrivait  les  lignes  suivantes  :  «  Dans  la  grande  majorité  des  cas, 
le  rétrécissement  se  développe  sourdement  sans  qu'il  soit  possible 
de  démontrer  à  aucun  moment  l'existence  d'une  inllannnation  de 
la  membrane  du  cœur.  » 

Cette  tuméfaction,  cette  déformation  chronique,  ont  été  on  ne 
peut  mieux  décrites  par  Bouillaud,  rapprochant  le  mécanisme 
(raccolement  et  de  rétraction  des  valves  du  rétrécissement  de 
l'ouverture  palpébrale,  dans  le  cours  de  rinllammation  chronique 
des  paupières.  Dans  cette  comparaison  devenue  classique,  il  y  a  peut- 
être  plus  qu'une  simple  vue  de  l'esprit;  il  semble  (jue  la  sténose 
palpébrale  présente  avec  la  sténose  mitrale  certaines  iessend)lances. 
Toutes  deux  succèdent  à  un  processus  analomique,  dont  révolution 
est  identique,  et  dont  la  nature  nous  parait  commandée  par  le  ter- 
rain sur  lequel  nous  avons  coutume  de  voir  se  développer  le  plus  sou- 
vent ces  deux  manifestations:  le  terrain  scrofuleuxou  lymphatique. 

Dans  son  type  le  plus  simple,  dit  Bouillaud,  le  rétiécissement 
mitral  est  constitué  par  l'union  du  bord  libre  de  deux  valves  au 
voisinage  de  leur  insertion  à  la  zone  libreusc.  Pour  [)eu  (|ue  cette 
union  soit  ancienne,  elle  tend,  conune  toutes  les  adhérences  cica- 
tricielles, à  se  rétracter  de  plus  en  plus,  si  bien  que  l'ensemble  de 
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Tapparcil  prend  la  fornio  de  reiiloimoir.  Les  cordages  tendineux 
participant  à  la  phlegmasie,  deviennent  moins  souples  et  se  rétrac- 
tent par  suite  d'une  sorte  de  tendinite  chronique;  on  ne  trouve  ni 
végétations  valvulaires,  ni  aucune  sorte  d'irrégularité  sur  les  faces 
des  replis.  Les  deux  valves  restées  lisses  et  unies,  quoique  indurées, 
s'accolent,  et  la  possibilité  de  cet  accolement  parfait  explique  la 
pureté  du  rctrécisscmenf.  Si  quelques  irrégularités  surviennent  plus 
tard,  si  des  plaques  crétacées  apparaissent  et  déforment  ([uel([uefois 
Torilice  si  régulièrement  rétréci,  il  s'agit  le  plus  souvent  d'une 
complication  tardive  résultant  d'un  processus  parfaitement  distinct 
du  précédent.  A  n'en  pas  douter,  l'aspect  doux  et  uni  de  ces  sur- 
faces tient  à  la  progression  lente  de  rt'paississement.  qui  permet 
ainsi  à  la  pression  du  sang,  exerç^-ant  son  influence  de  chaque 
c(Mé.  d'établir  connue»  une  sym('lri(»  dans  les  lésions  valvulaires. 

Le  professeur  Potain  insiste,  avec  non  moins  de  l'aison.  sur  la 
localisation  exclusivement  marr/niale  (\c  la  valvulite;  il  montre  que 
la  lésion,  en  dehors  de  son  évolution  spéciale,  a  un  siège  particu- 
lier qui  diffère  du  sièg(>  de  prédilection  des  inllammations  aiguës  de 
l'endocarde.  Klle  {l'occnqjc  |)as  en  elfet  les  facettes  de  Firket,  c'est-à- 
dire  les  points  par  lesquels  les  re|)lis  enlicnt  en  contact,  et  frottent 
en  s'accolant;  elle  est  limitée  exactement  an  bord  libre,  qui  semble 
tout  d'abord  s'éroder,  se  polir  sous  rinfluence  de  l'ondée  sangnine, 
et  qui  se  rétracte  ensuite  sous  l'influence  d'une  sclérose  cicatricielle 
se  développant  lentement. 

La  sclérose  constitue  en  etlet  la  caractéristique  histologique  de  la 
sténose  mitrale,  et  s'accuse  par  une  pi'olifV' ration  conjonctive  plus 
ou  moins  abondante,  une  néoformation  vasculaire  toujours  peu  riche. 

Le  rétrécissement  mitral  pur  est  en  dernier  lieu  spécial  par  ses 
causes  qu'il  nous  reste  à  passer  en  revue. 

Nous  tenons  à  faire  remarquer,  avant  de  terminer  ce  chapitre, 
que  le  rétrécissement  mitral  pur  constitue  une  des  rar<îs  lésions 
où  il  soit  possible  d'invoquer  en  faveui'  dune  pathogénie  spéciale 
des  arguments  tirés  tout  à  la  fois  de  la  clinique,  de  l'anatomie 
pathologique  et  de  l'étiologie.  Cet  accord,  pour  ainsi  dire  parfait, 
acquiert  une  certaine  valeur,  aujoui-d'hni  que  les  idées  médicales 
tendent  à  substituer  à  l'unité  clinique  ou  anatomiqne,  l'unité 
étiologique,  et  alors  cpie  nous  voyons  l'individualité  de  la  plupart 
des  maladies  du  cœur  s'affirmei-  presque  exclusivement  par  l'étio- 
logie en  dehors  de  tout  caractère  anatomique  ou   sémiologique. 


Il 

ÉTIOLOGIE 


Des  (lillV'initos  opiiiioiis  (Miiises  sur  l'origine  réelln  du  rétrécisscnicnt  mitral  pur.  — 
(loufusidiis.  —  liaisons  clini(iues  de  refuser  au  rhuniatisiuo  le  rôle  qu'on  lui  attri- 
l)uail  autrefois.  —  (Circonstances  étiolopiques  montrant  nettement  l'individualité  du 
rétrécissement  nuirai  [)ur. 

a.  —  Époque  du  drlml  du  irlrrcixscDient  initial  pur.  —  Précocité  de  ce  début.  — 
Quelques  faits  de  conf,'énitalité.  —  Longue  période  de  latence  au  point  de  vue  cli- 
ni(pu\  malgré  l'exisleiice  anatomique  de  la  sténose. 

p.  —  Frcfjucncc  du  rclrcci^seinent  mitral  jmr  chez  la  femme.  —  Raisons  de  cette 
fréipicnce.  —  llypotlièses.  —  lielations  à  établir  entre  la  fréquence  conq)arée  de  la 
cidorose  et  du  réirécissemeid  mitral  jiur  chez  la  fenuue,  du  lynq)iiatisnic  et  du  rétré- 
cissement mitral  pur  cliez  Ihonmie. 

Discussion  sur  l'origine  conuiume  de  ces  deu.x  sortes  de  lésions.  —  Applications  à 
l'étiologie  du  rétrécissement  mitral  \)n\'. 


Quelles  soiil  les  maladies  ({iii  douneut  naissance  au  rétrécisse- 
ment mitral  pur?  Il  serait  assurément  diliicile  de  se  prononcer,  et 
de  faire  un  choix  parmi  toutes  celles  qui  ont  été  énumérées,  si  Ton 
ne  tenait  pas  compte  de  la  diiïérenciation,  établie  plus  haut  entre 
les  diverses  variétés  de  rétrécissement  mitral.  Cette  distinction 
aujonrdliui  nécessaire  nous  montre  en  effet  que,  parmi  les  mala- 
dies considérées  jusqu'aujourd'hui  comme  jouissant  d'une  influence 
pathogénique,  la  pluparl  n'appartiennent  pas  en  réalité  à  l'étiologie 
du  rétrécissement  mitral  que  nous  étudions  ici. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  l'étiologie  tout  entière 
du  rétrécissement  mitral  pur  soit  à  ce  point  obscure.  Si  l'on  ne  s'en- 
tend pas  encore  sur  la  cause  efficiente,  il  est  juste  de  reconnaître 
que  certaines  conditions  prédisposantes  sont  actuellement  hors  de 
tout  conteste. 

Sans  remonter  très  loin  dans  l'histoire  du  rétrécissement  mitral 
piu-,  on  peut  constater  que  cette  alfection  n  avait  pas  acquis,  tout 
d'abord,  l'individualité  qu'on  s'accorde  à   lui  reconnaître  aujour- 
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dlmi.  Le  rétrécissement  mitral.  écrivait-on,  est  sans  doute  l'une 
(les  plus  fi(''(|uentes  parmi  les  lésions  organiques  du  cœur,  mais, 
rarement  isolé,  il  s'accompagne  le  plus  souvent  d'autres  lésions 
d'oiirice  parmi  lesquelles  vient  en  premier  rinsulTisance  mitrale. 
Isolé  ou  non,  il  relève  de  l'endocardite  rhumatismale,  il  participe 
dès  lors  à  Tétiologie  générale  des  endocardites^ 

Le  rhumatisme  était  ainsi  la  maladie  cardiopathique  par  excel- 
lence, et  on  le  (Considérait  comuie  seul  capable  de  créer  le  rétré- 
(nssemeiit  mitral.  Cette  o})inioii  (h^vait  naturellement  être  classique 
h  une  époque  on  le  ihumatisme  conservait  le  premier  rang  dans 
la  détermination  des  inflammations  de  rendocarde,  et  où  la  notion 
(les  endocardifcs  vommcwmi  h  [H'ïnc  se  sul)stitucr  à  la  notion  Je 
Vendocardilo. 

Aussi,  dans  nu  mémoire  très  iusiructir  paru  dans  VUn/'on  médi- 
cale, Duroziez,  qui  avait  préc(''(hMnment  affirmé  rindividualiti'^ 
incontestée  du  rétrccissemeid  mitial  pui',  était-il  amené  à  recon- 
naître que  le  rhumatisme  constituait  la  cause  prédominante  de 
cette  aflection.  Cette  conclusion  résumait  alors  l'opinion  la  plus 
généralement  admise,  aujourd'hui  encore  elle  serait  acceptée  par 
la  majorité  des  auteurs  classiques.  Lorsqu'on  consulte  les  travaux 
successivement  ]»arus  depuis  l'année  18(S0  h  propos  de  l'étiologie 
du  rétrécissement  juitral,  on  est  Frappé  d'abord  de  la  multiplicité 
des  lésions  que  certains  auteurs  l'ont  rentrer  dans  le  cadre  de  la 
sténose  mitrale  pure;  on  voit  ensuite  que  les  partisans  les  plus 
absolus  de  l'origine  rhumatisjnale  du  rétrécissement  mitral  sont 
obligé  de  faiie  j)arrois  quelques  i-éserves. 

Si,  d'une  part,  G.  R.  Butler'^  cite  sur  14  cas  de  l'étrcîcissement 
mitral,  6  cas  où  le  rhumatisme  articulaire  aigu  paraissait  la  cause 
de  la  lésion,  il  suffît  de  se  nqiorter  à  la  statistique  de  l'auteur,  qui 
comprend,  en  dehors  de  5  observations  de  lésion  isolée,  9  autres 
observations  de  lésion  double,  ou  compliquée  de  lésion  aortique, 
pour  avoir  le  droit  de  faire  les  jilus  grandes  réserves  sur  ses  con- 
clusions. 

Sansom%  d'autre  part,  antérieurement  à  Butler,  est  obligé  de 
reconnaître  que  le  rétrécissement  mitral  peut  se  développer  insi- 
dieusement sans  aucune  intervention  du  rhumatisme.  La  majorité 

1.  Dict.  encyclopcdiqiie  de  Lechmitbre.  Ai'tide  cŒin. 

2.  New-York,  Mcd.  Journal,  50  dcc.  1887,  Milral  stenosis.  G.  B.  Butler. 

3.  Traité  des  maladies  du  cœur,  Sansom. 
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(li>s  cas  iclrvc  ccix'iKlaiit  |>(Uir  lui  de  la  lirvrc  rliimiatisiiialc.  mais 
|)it'S(ni('  Ions  ('(Mix-ci  appailit'uiKMil  en  iralih'  aux  observations  (l(> 
sU'miosc  (•0MiitIi(|U(''('  d  iiisiiriisaïu'c  on  d  iiisul'lisaiiçc  ('onij)li(|ué('  (1(> 
ivli'éc'issenuMit.  Sansom  commet,  nous  le  voyons,  la  même  contu- 
sion que  ses  prédécesseurs. 

La  iecini'e  des  résultats  de  la  statistique  recueillie  au  London 
llospilal  poni' TaiuM'e  I8N()-(SI,  porlanl  sur  des  enl'anls  atteints  (1(^ 
rhumatisme  articulaire  aigu  ou  subaigu  l»ien  caracl(''risé,  ou  d'au- 
tres maladies,  est  des  plus  intéressantes  et  des  plus  instructives,  eïi 
ce  qu'elle  témoigne  de  la  proportion  comparée  de  l'insuilisaiicc  et 
du  rétrécissement. 

Dans  cette  statistique,  nous  constatons  tout  (ra])or(l  (juaprès  une  * 
seule  atteinte  de  rhumatisme  articulaiie  aigu,  il  existe  64  cas  d'in-    I 
suftisance  contre  0  cas  de  rétrécissement,  soit  une  proportion  de    \ 
10,6  coiUi-e  1.  (Ihez  des  enfants  atteints  antérieurement  de  rougeole    l 
ou  de  scarlatine,  sans  aucun  antécédent  i-humatismal,  nous  notons 
(S  insuftisances,  2  rétrécissements  (soit  i  :  1),  enfin,  chez  des  enfants 
n'ayant  aucun  antécédent  morbigène  nous  trouvons  ot^  insuflisances 
pour  15  rétrécissemeids  soit  '2,1  :  1. 

Il  semblerait  donc,  d'après  ce  premier  tableau,  que  la  fréquence 
du  rétrécissement  mitral  soit  surtout  accusée  dans  les  cas  où  le 
rhumatisme  n'est  nullement  intervenu. 

Le  deuxième  tableau,  qui  évalue  la  proportion  comparée  des  cas 
d'insuffisance  ou  de  rétrécissement  mitral  isolé  ou  non,  consécu- 
tivement au  plus  ou  moins  grand  nond)re  des  accès  de  rhumatisme, 
est  non  moins  suggestif.  C'est  ainsi,  poui-  ne  citer  que  les  conclu- 
sions, que  l'on  peut  voir  les  cas  d'insuftisance  mitrale  augmenter 
proportionnellement  au  nombre  des  accès  de  rhumatisme,  alors 
que  nous  voyons  le  rétrécissement  mitral  atteindie,  après  un 
|)remier  accès,  la  propoi'tion  de  5,6  pour  100,  après  un  second  de 
5  pour  100,  après  un  plus  grand  nombre  de  1,7  pour  100. 

Il  en  résulterait  dès  lors  cette  conséquence  au  moins  paradoxale 
que,  plus  le  rhumatisme  est  intense  ou  répété,  plus  le  rétrécisse- 
ment mitral  devient  rare,  et  que  si  le  rétrécissement  mitral  pur 
n  est  pas  indépendant  du  rhumatisme,  il  s'associe  tout  au  moins 
aux  formes  les  plus  légères,  les  plus  insidieuses  et  les  moins 
fébriles. 

Duroziez  avait  fait  du  reste  une  remarque  analogue,  en  signalant 
le  peu  d'influence  exercée  par  les  accès  successifs  de  fièvre  rhu- 
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matismale  sur  les  signes  cliniques  du  rétrécissement  mitral.  Un 
cœur  atteint  de  sténose  niitrale  pure  peut  essuyer,  disait-il,  le 
feu  de  5,  4,  5,  crises  rhumatismales  sans  que  l'état  se  complique 
en  aucune  façon. 

Ces  observations  indi(|ueraient  toutefois  la  cocxistcuce  possible  du 
rétrécissement  mitral  pur  et  du  rhumatisme  chez  le  môme  individu. 
Cette  coexistence  existe,  en  elTet,  et  nous  avons  pu  la  noter  chez  cer- 
tains malades,  mais  chez  tous  il  nous  a  paru  impossible  de  suboi- 
donner  la  lésion  cardiaque  au  rhumatisme  aiticnlaire.  La  maladie 
du  cœur  avait  atteint  le  maximum  de  son  évolution  bien  avant 
l'apparition  du  rhumatisme.  Telle  est  du  moins  la  conclusion  qui 
nous  a  paru  découler  de  la  lecture  d'un  certain  nombre  d'observa- 
tions. \  lUM'iter  que  quelques-unes  d'entre  elles,  nous  voyons  par 
exemple  qu'il  ne  peut  en  être  autrement  dans  les  faits  suivants  : 
dans  une  première  oliservation  il  s'agit  d'une  femme  atteinte  de 
rhumatisme  à  l'âge  de  50  ans  qui  avait  présenté  dès  son  enfance  les 
signes  du  rétrccissenieut  milial.  Dans  une  deuxième  observation, 
une  fennne  dyspnéi({ne  et  bémoptysi(|ue  dès  l'âge  de  15  ans,  n'a  sa 
première  atteinte  de  rhumatisme  ({u'à  20  ans;  dans  une  troisième, 
une  femme  de  5G  ans  chez  laquelle  le  diagnostic  du  rétrécissement 
mitral  avait  été  posé  dès  sa  jeunesse,  eut  une  atteinte  de  rhuma- 
tisme à  50  ans  seulement. 

Chez  certains  malades  même,  fait  qui  paraît  en  contradiction 
avec  ceux  de  Duroziez.  l'orilice  rétréci  constituant  pour  ainsi 
dire  un  loms  mhioris  resislanli;i'  pro})ice  aux  altérations  secon- 
daires, une  insuflisance  d'origine  rhumatismale  s'en  était  suivie. 
C'est  là  à  vrai  dire  une  coïncidence  rare. 

Les  conclusions  de  Sansom  sont,  nous  venons  de  le  voir,  en 
faveur  de  la  fréquence  de  l'endocardite  rhumatismale  lente  dans 
la  pathogénie  du  rétrécissement  niitral;  mais  il  paraît  admettre 
aussi  bien  une  endocardite  relativement  légère,  non  ulcéreuse, 
déterminée  par  exemple  par  la  grossesse  ou  la  puerpuéralité. 
Dans  un  gi'and  nombre  de  cas  même,  chez  l'adulte,  on  pourrait 
trouver  des  altérations  fibroïdes  associées  à  l'artério-sclérose  et 
aux  maladies  choniques  du  rein. 

Sansom  admet  ainsi  pour  le  l'élrécissement  mitral  des  causes 
multiples.  Mais  s'agit-il  dans  tous  ces  cas  de  sténose  pure?  cela 
ne  paraît  pas  probable  lorsqu'on  s'en  rapporte  simplement  aux 
caractères  anatomo-pathologiques  si  divers  des  lésions  qu'il  décrit. 
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«  l>t>s  valvules,  dil-il,  ont  perdu  parfois  coMiplèleiiKMil  1(Mii'  lormc 
(i  sont  r(MnpIac(''es  pai'  un  tissu  lil)i"(Mix  épais,  souvent  de  eousis- 
(anee  eartila^iniMise,  ou  inlillré  de  sels  calcaires  au  point  de  res- 
somhler  à  un  os;  quehiuelois  on  y  trouv(>  des  urales.  Kxceplion- 
nelleinent  les  laines  valvulaires  sont  saines  el  le  rétrécissement 
initral  est  constitué  par  de  larges  nodules  calcaires  situés  dans  la 
paroi  musculaire  des  ventricules:  an  dernier  degré,  le  raccourcis- 
sement des  [)iliers  amène  rinsut'Iisance.  Si  rendocai'dite  est  limitée, 
les  altérations  inllammatoii'es  partant  de  l'anneau  s'étendent  aux 
valvules  et  aux  piTnM's  :  c'est  encorcMle  l'iMidocardite  rhumatismale, 
quoique  les  indices  du  rhumatisme  n'existent  j)as.   » 

Telles  sont  les  lésions  que  Sansom  attrihue  au  rétrécissement 
mitral.  et  (jue  nous  considt'i'ons  comme  constituant  seulement  les 
variétés  de  sténose  autres  (jue  la  sténose  pui'e. 

Pour  Dyce-Dnckvvorlh',  le  rhumatisme  existe  à  lOrigine  du  rétré- 
cissement mitral  dans  (50  pour  100  des  cas,  et  il  est  difficile  de 
tnuiver  une  autre  cause  à  laquelle  on  puisse  aussi  nettement  ratta- 
cher la  lésion.  Il  admet  cependant  que  la  valvule  miti'ale  est  ([ucl- 
(pielbis  atteinte  chez  les  enfants  pendant  le  cours  des  exanthèmes 
féhriles,  et  que  chez  la  femme  elle  peut  être  soumise  à  des  (hu/c- 
nérescencea  lenlcs  qui  en  amènent  le  rétrécissement. 

Marshall'  admet  la  même  proportion,  proportion  qui,  comme  le 
fait  remai'cpiei' -Mage,  est  justemeiU  celle  (jui  doit  être  éliminée  du 
nomhrc  total  des  rétrécissements  niitiaux  purs.  Gahhet"'  trouve  que 
5(S  pour  100  des  cas  desténoseontuneoriginerhumatismale  alorsque 
7  pour  1 00  seulemeiU  des  insuffisances  recoiniaissent  la  même  origine. 

Pour  Duroziez',  Landouzy",  le  rhumatisme,  comme  les  affections 
à  localisation  cardiaque  n'intervieid  gu^re  que  dans  la  moitié  des 
cas,  l'antre  moitié  [)araissant  se  développer  sourdement  sans  (ju'il 
soit  possihle  de  découvrir  son  origine. 

Dreyfus-Brissac*  pense,  au  contraire,  ([ue  Ion  ne  tient  pas  suffi- 
samment compte  des  manifestations  ihumatismales  légères  de 
l'enfance  (chor'ée,  toilicolis),  ou  des  lièvies  éruptives  qui  doivent 
jouer  pour  lui  un  rôle  importaid. 

1.  Dyck  DccKWOFiTit,  s.  Bdiiholoiiicir's  liosji.,  Rcpoils  vol.  \ITI. 

'1.  Marsiiai.i,,  loco  cilalo. 

.'^).  Gaduf.t,  llappnrlu  de  lUôpilnl  de  Lnndrrs. 

4.  DiRoziKz,  Arch.  f/rii.  de  inédeeine,  1877. 

T).  L.vNuouzY,  Gaz.  Iiôp.,   I88i. 

t;.  DitEYFis-IiRissAc,  lUtt.  hebdomadaire,  188'_'. 
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Les  tendances  de  tons  les  antcurs  précédents,  en  dehors  de 
quelques  réserves  forcées,  en  dehors  notamment  des  contradictions 
qui  nous  ont  paru  exister  entre  les  statistiques  (^t  les  conclusions 
de  Sansoni,  sont  donc  plutôt  en  faveur  du  rhumatisme.  Telle 
n'est  pas  cependant  ro])inion  d'un  grand  nombre  de  médecins. 

Les  restrictions  ne  (U>vaient  pas  larder  à  apparaître,  et  le  rhu- 
matisme fut  bientôt  accusé  de  iu>  pouvoir  expli(|uer  tous  les  cas 
de  sténose  initrale.  C'est  ainsi  (pie  (irisolle  parle  du  développement 
sournois  du  rétrécissement  mitral  en  l'absence  de  tout  rhumatisme 
articulaire  dans  les  antécédents  des  malades. 

H.  Fagge*  reconnaît  cpie  très  fréciuemment  le  rétrécissement 
mitral  ncst  précédé  ni  de  riuimalisme  ai'ticulaire  aigu,  ni  de 
chorée;  il  n'est  pas  d'autre  part  de  l'avis  de  ceux  (jui  attribuent 
cette  lésion  à  des  malformations  congéniales.  La  valvule  mitrale, 
(bt-il,  est  très  sujette  h  subir  chez  les  enfants  ces  changements  qui 
amènent  la  sténose,  que  ces  changements  relèvent  (Vnn  processus 
morbide  spontané  chronique,  ou  de  quchpie  maladie  autre  que  le 
rhumatisme  et  la  chorée,  dont  la  tendance  à  produire  l'erulocardite 
serait  iucouiuie.  » 

«  Parmi  les  lésions  valvuhiires,ditTeissier,  il  en  est  peu  qui  puis- 
sent i)lus  facilement  se  développer  en  dehors  de  tout  processus  inflam- 
matoire, que  la  sténose.  Hien  souvent  l'on  rencontre  des  rétiécisse- 
ments  de  l'orifice  auriculo-ventriculairc;  gauche  qui  se  sont  déve- 
lojtpés  lentement,  progressivement,  sous  rinfluence  d'un  processus 
scléreux,  ou  de  la  seule  prédisj)osition  qui  caractérise  le  sexe 
fiMuinin.  » 

Goodhart''  note  dans  un  grand  nond)re  d'alfections  rénales  un 
épaississement  notable  et  quehpiefois  extrême  des  valves  de  la 
mitrale.  Sur  une  statistique  de  ID'icas,  68  fois  la  mitrale  se  serait 
trouvée  épaissie  et  rétractée.  Cette  opinion  fut  reprise  et  développée 
par  Pitt\  qui  admet  que  le  rétrécissement  mitral  s'associe  fréquem- 
ment à  la  goutte,  au  lein  granuleux.  Sur  10  amitîes  de  «apports 
aiiatomo-pathologiques  de  (iuys'  llospital,  cet  auteur  trouva  (jue  le 
lélrécissement  mitral  est  trois  fois  plus  commun  chez  les  sujets 
affectés  de  reins  granuleux.  Les  deux  tiers  de  ces  lésions  appar- 

1.  11.  Fagge,  cité  par  Hkïxoi.ds,  Manuel  des  maladies  du  cœur. 

'2.  Laveua.n  et  Teissikr,  Noiiccain-  rlé/iients  de  jiaUiologie  médicale,  ô"  édition. 

3.  Goodhart,  t/ie  Lancel,  ISXO. 

4.  l'iTT,  British  med.  Journal,  1885. 
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licimciil  h  (les  l't'mmrs:  aussi,  l'ill  pcusc-l-il  (iiic  dans  un  <i,iaii(l 
ii()inl)rt'  de  vos  ohscrvalioiis,  I  allcciioii  ^lamilciisc  des  reins  avail 
(Hé  provcxiiiôo  par  la  <j,r()ssesse  ou  cjU(d(|U('  aircclioii  utciiu(\  (!L  (juc 
livs  |)rol)al)lem(Mil  lo  rétrécisscincnt  inilial  étail  consrculif  à  radrc- 
lion  itMialc. 

SausouK  qui  le  eile,  pense  ([ue  raltéralioii  des  reius  et  du  comii- 
élaieul  l(iut(>s  deux  seeoudaii'es  à  la  «grossesse. 

Ces  diveises  opinions  s'appuient,  à  vi'ai  dii'e,  sur  des  ohserva- 
lions  aux(jnelios  le  inan({ue  absolu  de  détails  cliniques  enlève  une 
certaine  valeur.  Ce  que  nous  avons  dit  d'autre  part  des  lésions 
aualonii(pies  ({ue  ces  auteurs  décrivent  au  niveau  de  Toi-ilice  rétréci 
montre  (pi'il  ne  s'agissait  pas  dans  la  plupait  des  cas  de  sténose 
niitrale  ])uie,  au  sens  juste  du  mot. 

il  sul'lil  du  reste  de  s'en  rapporter  aux  analyses  de  Duioziez,  (jui, 
avec  beaucoup  de  raison,  réagit  contre  ces  affirmations,  pour  com- 
prendre que  le  rôle  des  maladies  que  les  auteurs  précédents  invo- 
quent ne  résiste  pas  à  un  examen  consciencieux. 

S'a|)puvant  sur  de  nombreux  faits  clinifjues,  Duroziez,  dans  une 
série  de  mémoires,  montre  que  la  grossesse  n'a  aucune  influence 
dans  le  développement  du  rétn'cissement  mitral  pur,  si  ce  n'est  à 
titre  de  cause  occasionnelle.  Il  établit  que  dans  la  variole,  dans  la 
rougeole,  dans  la  scarlatine,  dans  la  fièvre  typboïde,  il  n'existe 
aucune  observation  de  rétrécissement  mitial  pur,  et  qu'il  en  va  de 
même  pour  la  cborée,  pour  la  sypbilis,  pour  la  goutte,  pour  l'impa- 
ludisme.  Eu  ce  ([ui  regarde  la  chorée,  la  statistique  établie  pai- 
notre  collègue  Triboulet'  est  suffisamment  édifiante. 

Duroziez  a,  il  est  vrai,  tendance  à  établir  une  certaine  analogie 
entre  les  altérations  si  lentes  dues  à  la  cacbexie  satniiiine  et  les 
lésions  de  la  sténose  mitrale.  Mais  cette  analogie  ne  nous  j)araît  pas 
susceptible  d'entraîner  une  subordination  entre  les  doux  maladies. 
L'analyse  même  des  faits  cités  par  l'auteur  va  à  l'encontre  de  cette  idée. 

Dans  un  certain  nombre  de  ses  observations,  il  s'agit  de  malades 
devenus  ultérieuiement  saturnins,  alors  qu'ils  étaient  (lej)uis  long- 
temps porteurs  de  leur  lésion  mitrale.  Nous  savons,  d'autre  part, 
que  le  plomb  agit  surtout  sur  le  système  vasculaire  (petits  vais- 
seaux ou  gros  troncs  artériels,  aorte)  et  que,  dans  le  cœur,  il 
atteint  presque  exclusivement  la  musculature  cardiaque.  La  fré- 

1.  Tkiboui.i:t,  Thèse  de  doclorat,  Paris,  1895. 
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quence  du  rétrécissLMiieiit  niitral  pur  chez  les  jeunes  lillcs,  eu  égard 
à  la  rareté  de  Tintoxicatiou  saturuiiie  chez  elles,  nous  parait  con- 
stituer encore  une  sérieuse  ohjeclion. 

Ainsi  donc,  Duroziez  conclut  à  liiulividualité  étiologi(|ue  du 
rétrécissement  mitral  pur,  ((u'il  tend  à  distinguer  des  réti-écisse- 
nients  plus  ou  moins  nettenuMil  secondaires  au  rhumatisme,  à  la 
syphilis,  à  rimpaludisme,  etc. 

Pour  nous  l'ésumer,  nous  voyons  (|ue  }teu  à  j)cu  le  rhumatisme 
tend  à  j)ei'dre  de  son  importan('e,  alors  que  Ton  se  rend  mieux 
compte  de  l'existence  d'une  sténose  pure  à  coté  des  autres  variétés 
plus  ou  moins  définies  du  rétrécissement  mitral.  A  l'exception 
d'un  pelil  nomhre,  la  majorité  des  médecins,  sans  rejeter  le  rhu- 
matisme dune  l'aç^'on  ahsolue.  fait  ses  réserves.  Poui'  notre  part  (ït 
contraii'ement  aux  auteurs  précités,  nous  ne  pensons  pas,  d'après 
une  lecture  attentive  d'un  grand  nomhre  d'ohscrvations,  |)ouvoir 
admettre  le  rhumatisme  comme  cause  eriicienle  du  rétrécissement 
mitral  pni'. 

Sauf  (pielques  i-ares  exceptions  appartenant  à  des  cas  (jui 
mérileiil  d'èlre  revisés,  le  rhmnalisme  taisait  défaut  dans  toutes 
les  ohservatious  de  sténose  pure;,  ou  hien,  comme  nous  l'avons  dit 
plus  haut,  il  était  survemi  longtemps  après  le  déhnt  de  la  lésion 
cardiaque.  Lorsque  nous  l'avons  trouvé  signalé  dans  les  antécé- 
dents du  malade,  il  s'agissait  de  la  maladie  mitrale,  ou  de  lésions 
<'omi»lexes  mitro-aorticjues.  Aussi  n'est-il  pas  douteux  poui'  nous 
que  le  rétrécissement  niitral  j)ur,  si  caractéristique  par  ses 
lésions  et  sa  sémiologie,  possède  au  point  de  vue  étiologique 
une  individualité  qui  le  dislingue  nettement  des  autres  afîections 
cardio-valvulaiics.  Cette  opinion  s'appuie  sur  un  certain  nomhic 
de  faits  d'ahord  épars,  isolés,  qui  aujourd'hui  se  multiplient  à 
mesure  (pu*  nous  les  recherchons,  à  mesure  que  nous  interrogeons 
nos  maîtres  et  que  nous  nous  elforc^ons  d'interpréter  les  rapports 
existant  vraisemhlahlement  entre  des  manifestations  morbides  fré- 
quemment associées.  Nous  verrons  tout  à  l'heure  quelles  sont  ces 
manifestations,  et  sur  quels  arguments  nous  nous  basons  pour 
leur  attribuer  une  relation  étiologique.  Nous  tenons  dès  mainte- 
nant à  étudier  deux  points  ayant  trait  à  l'époque  du  début  du 
rétrécissement  mitral  pur  et  à  sa  fréquence  toute  spéciale  chez  la 
femme,  étude  qui  se  rattache  par  plus  d'un  côté  à  celle  que  nous 
poursuivons. 
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Epoque  (lu  (h'but  du  rch'i'cisaeini'ul  intlral  pur.  —  Los  proiiiicMcs 
iiiaiiircslalioiis  du  rôliécisscMiuMil  iiiilral  pur  suivioiineiil  la  i)liiparl 
(In  liMiips  à  rrp()([uo  de  la  |)iiI)(M'1('';  son  (h'vcloppoiiioni  parait  coïii- 
cidcM'  avec  la  pt'iiode  dînant  huinclh",  clicz  la  l'cinnu',  les  organes 
<4énilau\  snltissenl  la  liansloiniaiion  la  pins  ini|)orlanle.  C'est  donc 
nne  alleelion  de  la  jeunesse,  spéciale  pour  ainsi  dire  à  l'organisme 
en  voie  d'évolution  active;  telle  est  du  moins  l'opinion  la  i)lus 
généralement  admise.  Ap[)araîl-il  pins  tTil,  ap[)ai'ait-il,  comme  U; 
prétendent  ceitains  auteurs,  et  comme  certaines  observations, 
rares,  il  est  vrai,  tendraient  à  le  piouver,  durant  la  vie  embryon- 
naire? H  parait  difficile  de  se  prononcer  actuellement. 

Du  reste,  avant  d'admettre  la  congénitalité  du  rétrécissement 
mitral  pur,  il  est  utile  de  spécifier  ce  qu'il  faut  entendre  par  lésion 
congénitale  du  cœur.  A  vi"ai  dire,  il  peut  en  exister  de  deux  sortes, 
les  unes  qui  sont  dues  à  un  arrêt  de  développement  comme  en 
témoigiieut  les  faits  de  Rokitansky,  Rauchfuss,  Gerliardt,  les  autres 
([ui  relèvent  d'une  cndocai'dite  fœtale. 

Baginsky',  qui  établit  avec  juste  raison  cette  distinction  dans  la 
patliogcnie  des  rétrécissements  pulmonaire  et  tricuspidien,  n'en 
parle  pas  à  propos  de  la  sténose  mitrale.  Les  quelques  obsei'vations 
(|ne  nous  avons  pu  recueillir  plaident  plutôt  (mi  faveur  d'une  endo- 
<-ardite  fœtale.  Pour  le  D'"  Peacock  du  reste,  les  malformations  du 
cœur  elles-mêmes  prouveraient  l'endocardite.  Peacock  rapporte  à  <  e 
sujet  le  cas  suivant  mentionné  par  Ayrolles\ 

Il  s'agit  d'une  petite  fdio  ayant  survécu  10  jours  avec  de  la  cyanose,  à 
iaulopsie  de  laquelle  on  trouve  de  l'endocardite  congénitale  généralisée 
avec  oblitération  de  rorifice  mitral  et  cloisonnement  de  rorifice  tricus- 
pide.  L'orifice  mitral,  pour  ainsi  dire  obturé,  ne  présentait  ni  les  adlié- 
ronces,  ni  les  végétations  récentes  que  l'on  retrouvait  sur  la  tricuspide. 

Pour  Peacock  comme  pour  Goodhart,  il  s'agit  d'un  rétrécissement 
dû  à  une  endocardite  congénitale. 

Sansom  rapporte  de  son  côt('^  quelques  observations  de  rétrécis- 
sement mitral,  dû  à  une  endocardite  ayant  évolué  duiant  la  vie 
intra-utérine,  et  relate  même,  dans  certaines,  l'existence  à  côté  de 
la  sténose  de  malformations  congénitales.  Il  en  est  ainsi  de  l'obser- 
vation suivante  rapportée  par  Benezerd  Smitb''  : 

I.  Baginsky,  Traité  des  maladies  des  enfants.  Traduction  française. 
'2.  Ayhoi.i.es,  Revue  mensuelle  des  maladies  de  l'enfance.  Mai  1885. 
ô.  Blnezerd-Smitii,  London.  Med.  Gaz.  déc.  1840. 
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Enfant  ayant  vt'cu  souliMiient  21  heures,  à  l'autopsie  on  trouve  le 
trou  de  Rotai  lernié  par  une  membrane  solide  réticulée  faisant  poche, 
un  rétrécissement  de  l'orilice  initral  et  de  l'orifice  aortique  et  l'atrophie 
du  ventricule. 

Telle  encore  robservation  où  Parrot  mentionne  la  coexistence 
d'une  anomalie  et  d'un  rétrécissement  niitral  congénital.  Chez  un 
enfant,  mort  24  heures  après  sa  naissance,  Parrot  trouva  l'aorte 
et  l'artère  pulmonaire  réunies  en  un  seul  tronc.  Le  ventricule 
droit  était  volumineux,  le  ventricule  gauche  petit,  ainsi  que  l'oreil- 
lette qui  counnuniquait  avec  le  ventricule  gauche  par  un  étroit  orifice 
incom|)lètemeut  fermé  par  une  petite  valvule.  Quel([ues  granu- 
lations existaient  sur  la  face  auriculaire  de  la  valvule. 

Enfin,  dans  l'observation  très  intéressante  de  GcrhardtS  que 
nous  aurons  l'occasion  de  rappeler  plus  loin,  il  s'agit  d'un  enfant 
né  au  huitième  mois  et  emporté  à  l'âge  de  4  mois  par  une  tubercu- 
lose aiguë.  Le  cœur  de  cet  enfant  présentait  une  hypertrophie  du 
ventricule  gauche:  l'oreillette  droite  était  distendue  par  un  coagu- 
lum  librineux.  Parmi  les  valvules,  la  mitrale  seule  était  altérée, 
raccourcie  et  renflée  sur  sou  bord  libre,  avec  des  cordages  teudi- 
neux,  épaissis,  soudés  entre  eux. 

La  congénitalité  serait  toutefois  beaucoup  moins  fréquente  pour 
les  aiVections  du  cœur  gauche  que  pour  celles  du  cœur  droit.  Telle 
est  la  conclusion  qui  ressort  de  la  statistique  de  Rauchfuss,  qui  sur 
500  endocardites  fœtales,  en  compte  192  à  droite  et  seulement  15 
à  gauche. 

On  sait'  que  le  rétrécissement  tricuspidien  qui  s'accompagne  si 
fréquemment  plus  tard  de  rétrécissement  mitral  est  le  plus  sou- 
vent, poiu"  ne  pas  dire  toujours  (Peacock),  d'origine  congénitale. 

D'une  fa^on  plus  générale  encore,  Schapman  admet  en  principe 
que  la  réunion  complète  d'une  valvule,  avec  tendance  à  rocclusiou. 
iudique  son  début  intra-utérin.  Pour  Percy  Kidd,  au  contraire, 
l'idée  d'un  rétrécissement  mitral  congénital,  est  une  superstition . 

Il  faut  avouer  que  les  médecins  d'enfants  ne  parlent  pas  de  la 
sténose  mitrale,  et  que  la  plupart  des  traités  classiques  des  mala- 
dies de  l'enfance  s'occupent  relativement  peu  de  cette  lésion. 

C'est  sans  y  ajouter  une  grande  importance,  que  Rilliet  et  Bar- 
thez  admettent  le  développement  possible  chez  des  enfants  âgés  de 

1.  Gerhardt,  Cité  par  Habaxger,  Tliése  doctorat,  1882. 

2.  Leudet.  Th.  doctorat.  (Paris).  Vu  Rétrécissement  tricuspidien. 
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moins  (le  (»  ans,  d Cndocardilcs  lalcnics,  (|ni  sont  iiciil-rli'c  le 
Itrcinicr  (l('^i(''  dn  ri'li'c'cisstMncnl  niilral  |)nr.  (les  cnlanls.  icniar- 
(jucMil-ils,  on  dehors  d"nn('  ccilainc  j^vnc  de  ri^spiralioii  dans  les 
cllbrls,  noIVioiil  iMiIlcmcid  le  l'acies  (■ai'dia(|ii('.  Sansoin,  (|ni  s'est 
plus  spécialenienl  (icniix'  du  ri'li'écissenKMit  niilral  |)Ui*  de  reniant, 
(lit  avoir  Ironvc'  snr  27.1  cas  (rall'ections  oi'ganicjues  dn  cœnr, 
Irenle-lrois  lois  le  nini'ninre  |M(''sysl(di(|ii('  cl  le  (l('donl)lenient  du 
second  hrnit.  Ces  sigin^s  soid  snllisaninienl  iiels  à  son  avis,  ponr 
pernielire  le  diagnoslic  diine  slénose  niitrale  chez  des  enl'anls  doni 
le  plus  jeune  était  un  garçon  de  i  ans. 

En  dehors  de  eesli-ois  anienrs,  nons  ne  Irouvons  auenne  discns- 
sion  siu' le  (h'hnl  précoce  dn  ii'lrc'cissenienl  niili'al  pnr. 

Faut-il  donc  adniellic  (|n"il  n"(*\isle  pas  dans  renlance?  Fanl-il 
croii'e  au  déveloi)|)einenl  pins  lardil' de  cet  enloinioir  si  net  et  si 
profond,  pour  la  fornialion  dn(|nel,  de  l'avis  de  Duroziez,  ou  siM'ait 
tenté  de  supposer  une  maU'ornialion  congéniale  analogue  à  celle 
qui  crée  certains  rélrécissemenls  aortiqnes  et  pulmonaires  !  On 
bien,  existe-t-il  |)onr  le  rélrécissement  initral  pur  une  période 
de  latence?  Nons  sonunes,  |)onr  notre  part,  disposé  à  admettre 
cette  dernière  hypothèse  snflisammeut  légitimée  par  les  observa- 
tions de  Rilliet  et  Barlhez,  de  Sansom  el  de  Dnroziez. 

Le  rélri'cissemenl  milial  pnr  peut  exister  et  être  silencieux 
durant  un  teni[)s  inappréciable.  «  11  passe  inapei'çu,  dit  Sansom, 
parce  ipie  la  sténose  est  peu  |)rononcée.  »  Souvent  même,  pour  cet 
anteur,  la  lésion  dn  début  donnerait  naissance  à  une  insuffisance 
mifrale  (jni  dispai'aîlrait  ullérieniement  j)()ur  faii'e  place  au  rélré- 
cissement. Tel  est  anssi  l'avis  Ac  Dnroziez,  qui  admet  en  raison 
dn  peu  (rétroitesse  primordiale  de  la  sténose  (jne  le  jn-euM'er  signe 
constaté  est  souvent  nn  sonflle  (rinsnftisance  mitrale  pure.  L'in- 
snfiisance  qui  précède,  sans  jamais  coexister,  disparait  à  mesnre 
que  la  sténose  s'affirme;  les  bruits  mitraux  n'apparaissent  avec 
leur  netteté  (|ue  si  le  cœnr  oiXm  nn  volnme  suffisant. 

Nons  ne  savons,  pom-  notre  part,  jns(|n'à  (piel  point  cette  ex|)lica- 
tion  est  satisfaisante.  Il  fandrait,  font  dabord,  savoir  si  véritable- 
ment il  s'agit  d'un  souffle  sysloliqne  ou  d'un  sonffle  présystoliqne. 

Nous  nons  permettons  de  faire  cette  objection,  parce  qu'il  nous 
est  donné  d'étudier  depnis  quatre  ans  un  fait  de  sténose  dont  le 
premier  signe  constant  a  été  nn  souffle  présystolique.  11  s'agit  (\\\\\ 
enfant  âgé  actuellement  de  I  1  ans,  (pii,  dès  sa  naissance  d'après 
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sa  mèiT.  avait  des  battcinciits  du  rœiir  précipités,  intenses.  Vers 
l'âge  de  0  et  7  ans.  la  croissanec»  se  taisant  l'égulièi'enient,  mais  la 
tachycardie  persistant,  nn  médecin  ordonna  de  la  digitale  durant 
assez  longtemps.  Nous  eûmes  Toccasion  de  voir  cet  entant  à  l'âge 
de  7  ans  et  de  ])ouvoir  le  suivre  depuis. 

Au  déitul.  nous  avons  trouvé  une  tachycardie  persistante,  mais 
non  très  intense.  Le  cœur  élait  de  volume  absolument  normal; 
lexamen  ne  signalait  re\isteuc(>  (rancune  altération  des  l)ruits 
normaux.  En  dehors  d'une  ceitaine  dyspnée  d'eiïort  très  légère  et 
d'une  sensation  de  l)arrc  épigaslri(|ue  persistante,  l'enfant  n'accu- 
sait aucun  autre  signe  l'onctionnel;  il  était  sujet  toidefois  à  s'en- 
rhumer fré(pienuuent  Ihiver. 

Or,  depuis  nu  an  euviroii,  cet  enfant  a  (''t(''  soumis  aux  mômes 
occupations  et  s'est  livré  aux  mêmes  jeux  (\uc  les  enfants  de  son 
âge,  sans  éprouver  plus  de  malaises;  il  a  beaucoup  grandi.  Lorsque 
noiis  avons  examiné  de  nouveau  son  cœur,  nous  avons  trouvé  que 
la  matité  était  augmentée,  mais  non  d'une  façon  anormale.  A 
l'auscultation  l'on  pouvait  percevoir  lexistence  d'un  léger  souftle 
nettement  présystoliqne.  cpii  ()araissait  s'accentuer  lors((u"on  avait 
soin  de  faire  courir  l'enfant  avant  l'examen.  Dans  ces  circonstances 
et  seidement  dans  ces  derniers  temps,  il  nous  a  été  possible  de 
percevoir  un  dédoublement  du  deuxième  bruit  qui  ne  paraissait 
nullement  inlluencé  par  les  mouvements  respiratoires.  Ce  seul  fait 
ne  suffit  certes  pas  à  infirmer  les  observations  des  auteurs  j)récités  ; 
nous  l'avons  citt'  en  raison  de  l'intéiét  (|n'il  |uésente. 

Qu'il  s'agisse  réellement  d'un  souffle  systolique  ou  d'un  souffle 
présystoliqne,  nous  croyons  possible  d'expliquer  d'une  autre  façon 
la  latence  de  tout  signe  clinique  durant  la  première  évolution  du 
rétrécissement  mitral  pur,  et  nous  sommes  porté  à  admettre  que 
cette  latence  est  due  simplement  au  petit  volume  du  cœur,  à  cette 
époque  de  la  vie. 

Dans  la  première  enfance,  l'orifice  très  légèrement  rétréci  et  le 
ventricule  gauche  sont  dans  des  proportions  mieux  établies;  jus- 
qu'à un  certain  point  môme,  la  capacité  de  la  cavité  ventriculaire, 
se  réglant  sur  la  quantité  de  sang  reçue,  reste  plus  tardivement 
peu  volummeuse.  Mais  que  pour  une  raison  ou  pour  une  autre 
(croissance  rapide,  ou,  chez  la  femme  par  exemple,  époque  de  la 
puberté)  le  cœur  prenne  rapidement  un  volume  plus  considé- 
rable, en  rapport  avec  les  nouvelles  exigences  vitales,  un  défaut 
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(["(''(Hiililirc  siii\i(Mil,  iiiic  (lis|»i(»|K»ili()ii  pro-ircssivc  s'élablil  (|iii 
tMilraîiic  l  apitarilioii  des  lioiihics  roiiclioimcls  cl  des  si<iii('s  pliv- 
si(|ut*s. 

Ouoi  (|ii  il  cil  soil,  sil  csl  (tossihic  (radmclli'c,  (l"a()i('s  le  petit 
iioinbrc  de  cas  observes,  lori^iiic  coii^HMiilab'  du  rctrécissoiiioiit 
mili'al  |)iii".  les  observalioiis  b's  phis  rc'ccides  penriellciit  de  faire 
icMiionlcr  loul  au  uioiiis  son  (b'l)ul  aiialoiiii(|iie  à  la  pi'ciuière 
eurauce. 

Quant  à  l"épo(iue  de  son  cxisiciice  cliiiicpie,  la  majorité  des 
auteurs  s'accordent  à  la  placer  vers  Fàge  de  14  ou  15  ans;  cpud- 
(piefois.  à  en  croire  Duckworlb,  les  preniièi'cs  manifestations  sont 
plus  lardives,  et  ne  débulcnt  que  vers  Viv^i'  de  25  ans  et  même 
plus.  Cbez  la  femme,  c'est  vers  répo(|nc  du  développement  sexuel 
([ue  se  l'ont  sentir  les  premiers  troubles.  L"infirmité  jusque-là 
latente  se  transforme  en  une  atlection  du  cuuir  sous  rinlluence 
d'une  cause  occasionnelle  intercurrente;  l'état  de  miopragie  car- 
diaque est  des  lors  constitué. 

De  la  fréquence  du  l'élrécissonenl  initraU  el  en  particulier  de  sa 
fréquence  chez  la  femme.  —  La  fréquence  absolue  du  rétrécissement 
inilral  pur  n'est  pas  très  grande;  elle  est  assurément  moindre 
(pion  ne  le  supposait  à  l'épocpu'  où  tons  les  cas  de  sténose  mitrale 
étaient  mélangés  sans  aucune  distinction.  Telle  est  l'opinion  de 
la  majorité,  telle  est  notamment  Topinion  de  Eichhorst,  qui  consi- 
dère les  rétrécissements  purs,  tricuspidien  ou  mitral,  comme  une 
lésion  rare.  Peut-être,  il  est  vrai,  cette  rareté  souvent  appai'ente . 
est-elle  due  à  ce  (jue  la  sténose  |)asse  ina[)ercue  sous  le  mascpie  de 
la  chlorose,  de  l'iiyperlrophie  de  croissance  ou  de  la  tuberculose 
pulmonaire  commençaide. 

Le  rétrécissement  mitral  pur  est  pins  fréquent  chez  la  femme, 
comme  notre  maître  Landouzy*  l'a  monti'é  le  premier.  Cette  fré- 
quence devenue  classique  (Duroziez,  Dreyfus-Brissac)  semble  appar- 
tenir (Dyce  Duckvvorth)  à  toutes  les  alléralions  de  Torifice  mitral. 
Cette  prédominance  s'observe  surtout  chez  la  femme  jeune,  chez 
qui  la  sténose  mitrale  existerait,  d'après  Mlle  Marshall  Hall,  dans 
95  pour  100  des  cas.  On  la  rencontre  chez  les  jeunes  filles  pubères, 
où  son  existence  rend  compte  de  symptômes  restés  jusque-là  inex- 

1.  LwDouzy,  Conférences  de  clinique  el  de  sciniolof/ie  de  l' hôpital  de  la  Chatilé. 
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pliqués.   Beaucoup  i)liis   rarement  le  rétrécissement  mitral   pur 
atteint  le  sexe  masculin. 

Les  hypothèses  émises  dans  le])ul  (rexpli(juer  celte  prédominance 
ont  été  nombreuses. 

On  a  invocpié  la  diminution  d'alcalinité  des  humeurs,  due  aux 
accidents  par  rahMitissement  de  la  nutrition,  auxquels  la  fcmmi; 
se  trouve  |dus  particulièriMnenl  exposée.  Pour  Landouzy,  tout  indi- 
vidu dont  la  nutrition  est  l'etarch'c  i)résenti;  une  alcalinité  moindre 
des  humeurs.  Cette  tendance  à  la  diminution  de  l'alcalinité  qui 
produit  chez  l'un  l'obésité,  chez  l'autre  la  lithiase,  serait  aussi  sus- 
ce})tible  de  provoquer  des  lésions  scléreuses.  Or,  chez  la  fennni^ 
durant  les  divers  incidents  de  sa  vie  génitale  les  hummus  sont 
alcalines.  Ainsi,  elle  s(>  trouve  exposée  à  l'aire  de  la  sclérose.  C(;tte 
hypothèse  ne  nous  ex|)li(pie  pas,  il  est  vrai,  pourquoi  il  s'agit  du 
sclérose  valvulaire  (4  poui(pioi  cette;  sclérose  se  localise  sur  la 
valvule  mi  Ira  le. 

Certains  auteurs,  Mlle  Marshall  entre  autres,  ontincriminé  l'étroi- 
lesse  congénitale  del'orilice  mitral,  admettant  que  cette  coarctation 
physiologicpie  (Hait  susce[>lible,  à  un  moment  donné,  sous  l'in- 
fluence de  caus(>s  quelconipies,  de  devenii-  pathologi({ue. 

On  a  parlé  eidin  dune  intervention  du  système  nerveux  ana- 
logue à  celle  (pii  l'ut  admise  pour  les  lésions  de  l'artc'rite,  de 
l'athéiome. 

Ce  sont  là  des  hypothèses  doid  la  vraisemblance  ne  paraît  jus(pi";i 
présent  nullemeiddémoidii'e.  11  est  difficile  même  de  leur  accor- 
der crédit,  lorsqu'on  voit  par  exemple  le  létrécissement  tricus- 
pidicn  congénital  ou  acquis  être  plus  fréquent  chez  la  femme,  sans 
qu'il  soit  possible  d'invoquer  pour  l'oiifice  tricuspidien  une  élroi- 
tesse  physiologique  congénitale. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  semble  possible  d'interpréter  d'une  auti'(! 
façon  cette  prédominance  du  rétrécissenu^nt  mitral  pur  chez  la 
femme. 

Lorsqu'on  consulte  les  observations  qui  ont  trait  à  des  fennncs 
atteintes  de  sténose  mi  traie  pure,  l'on  est  frappé  de  la  fréquence  et 
môme,  devrait-on  dire,  de  la  constance  de  la  chlorose,  c'est-à-dire, 
d'une  maladie  qui,  connue  le  rétri'cissement  mitral  pur,  parait  être 
avant  tout  une  maladie  de  l'évolution  de  la  })ubcrté. 

Chez  l'homme  où  le  n'tiécissement  mitral  pur  peut  exister,  mais, 
à  un  degré  de  fréquence  moindre,  la  chlorose  se  manifeste  aussi, 
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mais  raicmciil.  hicii  s(tu\riil.  ilcsl  vrai,  ror^aiiisiiic  csl  loin  drirc 
normal,  cl  si  la  jcimc  lillc  csl  clilororKiiic,  le  garçon  est  lyinpha- 
li(|n(\  Alors  ([iumIicz  la  prciiiiôrc  la  chlorose  s(>  prononce  à  mesure 
(les  e\ig(Mices  de  r(''volnlion  |»nl)ère,  chez  le  jenne  garçcni,  les 
inaiiirestalions  lyni|)hali(|ues  suiveni,  dnranl  la  même  |»ériode,  la 
même  pi'ogression.  (^hez  Ions  denx  |»iMivenl  exisler  les  symplùmes 
de  riiyslérie  (jni  conslilnent  un  lien  commun,  (le  rapprochement 
pai'l'aihMuent  jusli(i('  mel  en  lumière  ce  l'ait  depuis  longtemps 
admis,  des  relalions  du  lym|thalisme  cl  de  la  chlorose'.  Il  semble 
(|ne  ces  denx  clats  tnorbiih's,  indices  dune  modalih'  nutritive  dont 
rinsullisance  se  manifeste  surloul,  à  l'époque  où  révolution  de 
lèlrecst  la  plus  active,  soient  subordonnés  à  cette  évolution  me^me, 
el  proportionnés  à  son  intensil(''.  Il  est  à  peine  besoin  d'insister  à 
nouveau  sur  «  les  exigences  de  la  vie  gi'uitale  de  la  femme  »  pour 
comprendre  jusquà  ((uel  point  le  dévelop|)ement  est  plus  actif  à 
l'époque  de  la  puberté  chez  elle  (pie  chez  Ihomme. 

Depuis  longtemps  M.  Potain  insiste,  dans  ses  leçons  cliniques, 
sur  la  coexistence  de  la  chlorose  et  de  la  sténose  mitrale  pure 
chez  le  même  sujet.  Broadbent',  Giordano^,  expriment  un  avis  ana- 
logue. 

Dans  le  rétrécissement  mitral  |»ur,  dit  Duroziez,  dans  cette  h'sion 
(jne  rien  ne  peut  changer  contrairement  aux  lésions  rhumatismales 
on  croit  avoir  affaire  à  la  chlorose,  parfois  même  à  de  la  tubercu- 
lose pulmonaire  au  début. 

Landouzy^ivait  déjà  signalé  le  développement  du  rétrécissement 
mitral  pur  sur  le  terrain  chlorotique,  et  avait  décrit  un  certain 
nond)re  de  types  cliniques  établis  surtout  d'après  l'état  général  de 
la  malade,  types  chlorotique  pseudo-tuberculeux,  (lyspepti(|ue. 

11.  Bonet%  ex|)rimant  les  idées  de  son  maître  G.  Sée,  insiste  sur 
la  fréquence  du  rétrécissement  mitral  pur  chez  les  jeunes  filles  chlo- 
rotiques.  Giraudeau^  entin,  dans  un  mémoiic  relativement  récent, 
parle  de  la  fn'Hjueuce  de  Ihysléiie  chez  les  garçons  lymphati([ues. 
«  Toujours  malingres  et  chétifs,  atteints  de  rétrécissemcut  mitral, 

1.  Ces  idées  ont  été  déjà  exposées  par  nous  diius  l(^  nuMnoire  pr(''senlé  an  conconrs 
des  internes  de  4"  année,  le  14  décendjrc  18'.)5. 

'2.  lînoAnRKNT,  American  Journal  of  jned.  Kriciirrs  188(). 

r».  (jioHDANo,  Hevista  clinica  é  lerapcuiica,  déc.   1887. 

\.  LANnouzY,  Conf.  (Ir  séiiiriolo(/ic  failcs  à  l'hôpital  de  la  C.harilé. 

.").  H.  BoNKT,  Tli.  de  doclorat.  l'ai-is,  delà  chlorose  cardiar[ue. 

(■).  Gm.vuDKM-,  Arcli.  de  aiédccinr.  nnv.  18U0. 
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ils  ont  subi,  dil-il,  un  arivl  dans  leur  développeinont,  et  col 
arrêt,  m  rapport  avec  la  lésion  cardiaqut»,  ihm'uioI  de  penser  (jue  le 
système  nerveux  a  été  également  inlluencé,  traduisant  par  des 
troubles  hystériques  sa  débilité  ae({uise  ». 

Ainsi  donc,  cette  coïncidence  de  la  sténose  niilrale  el  de  la  chlo- 
rose, aujourd'hui  hors  d(>  h)ul  coidesle,  est  uolée  par  de  nombreux 
auteurs,  (pii  s"a|)puient,  avec  jusb^  raison,  sur  runiformiU'  pour 
ainsi  dire  constante  de  la  symi)lonialolo^iedu  rélrécissemenl  mitral 
l)ur. 

Celle  symplomalologie  est  assez  connue  pour  (pril  ne  soit  ])oint 
nécessaire  d'y  insister.  11  snflit  de  nous  ra|)|)eler  laspecl  général 
de  CCS  jeunes  hlles  au  t(>int  décoloré,  à  la  lespi ration  courte,  faci- 
lement palpitantes,  et  (pii,  sujettes  aux  uiéuorrhagies,  à  la  dysmé- 
noi'rhée,  à  raméuorrbée,  |)réseutent  souvent  une  irritabilité  ner- 
veuse s|)éciale  (type  chlorolique  de  Lau(h)uzy).  (icriaines  d'entre 
elles  sont  atteintes  de  troubles  dyspeptiques,  souvent  intenses  (type 
dyspeptique),  d'antres  possèdent  une  sorte  de  prédisposition  aux 
bronchites  répétées,  se  mani(estant  parfois  même  par  des  liémop- 
lysies  (type  dit  pseudo-tuberculeux). 

Les  opinions  dillerenl  lorsqu'il  s'agit  <rex[)li(pier  les  rapports  de 
ces  maladies,  d'établir  la  filiation  (pii  peut  exister  entre  la  lésion 
du  cœur  et  cette  chlorose  on  ce  lymphatisme.  Est-ce  un  simple  fait 
de  coïncidence?  Ksl-il  possible  de  subordonner  lune  à  l'autre  de 
ces  affections?  ou  bien  est-il  plus  vraisemblable  de  considérer  le 
létrécissement  mitral  pur  et  la  chloi'ose  comme  les  deux  chainons 
d'iuie  même  chauie?  Les  avis  soid  actuellement  partagés. 
Pour  Germain  Sée  il  s'agit  d'une  chlorose  cardia(|ue. 
Pour  Hardy,  Mage,  le  rétrécissement  mitral  pur  est  à  rappro- 
chei'  des  rétrécissements  artériels  des  chlorotiques  :  le  premier 
comme  les  seconds  se  rencontreraient,  au  même  titre  dans  la  chlo- 
rose, sans  que  ces  auteurs  puissent,  il  est  vrai,  expliquer  le  pour- 
quoi de  cette  relation. 

A  notre  avis,  il  faut  remonlei'  plus  haut  })onr  découviir  la 
liliation. 

De  môme  que  l'on  a  trouvé  dans  l'étude  clini([ne  du  rétrécisse- 
ment mitral  pur  la  pr-euve  nette,  précise  de  rexistence  de  la  chlorose, 
du  lymphatisme,  de  môme  peut-être  sera-t-il  possible  de  retrouver 
dans  les  antécédents  persomiels  ou  héréditaires  des  malades  porteurs 
d'un  rétrécissement  mitral  pui*  ou  dans  l'étude  pathogénique  (hi 
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lvm[)lialisiii('  cl  de    la   cliloiosc,  ["(«xplicalioii  des  ia|»|t()ils  existant 
assiii'éiiUMil  c\ûiv  CCS  {\r\\\  ordres  Ac  li'sioiis. 

dr,  CCS  aiilcccdciils  sont  des  plus  caracl(''risli(nies,  et  il  sid'lit  do 
s"cii  i'a|)|)()i'lcr  aux  o'jscrvalioiis  (|iic  nous  publions  à  la  lin  do  co 
nuMnoii'c  pouc  coni|)ren(lre  la  valeui' dos  renscignonienis  cpTil  nous 
donne.  L'Iiisloire  de  ces  antécédents  varie  peu  en  ellet.  Toujours, 
ou  pres(jue  toujours  il  s'agit  déjeunes  filles  ou  do  jeun(^.s  garçons 
issus  (Je  souche  luberculeuse,  ([ui  ont  conservé  do  leur  enfance  des 
traces  persistantes  do  lyniphatisnie  et  (pii,  comme  nous  venons  de  le 
voir,  durant  une  adolescence  cliélive,  sont  devenues  cliloroliqucs, 
on  sont  restés  en  suspicion  do  tuberculose.  Dans  ciutains  cas 
même  Ihérédité  est  encore  plus  intéressante  à  étudier.  Telle,  entre 
autres,  l'observation  ([uc  nous  a  communiquée  le  professeur  Potain, 
dune  femme  tuberculeuse,  donnant  naissance  à  deux  enfants  dont 
l'un  (baient  tuberculeux  et  dont  laidre,  d'abord  suspect  de  tubei"- 
culose,  évolue  vers  un  rétrécissement  initial  pur  aujourdbni  par- 
faitement constitué. 

De  là  à  établii'  les  rapports  delà  tuberculose  et  du  rétrécissement 
mitral  ))ui",  il  n'y  a  qu'un  pas  qu'il  nous  })arait  légitime  de;  fian- 
cbir.  Kn  présence  de  ces  faits  cliniques  indiscutables,  nous  sommes 
en  droit  de  nous  demander  si  le  rétrécissement  mitral  })ur,  si 
différent  des  autres  cardiopatbies,  si  caractéristicjue  dans  son  évo- 
lution, n'emprunte  justement  ces  caractères  particuliers  à  la  cause 
dont  il  relève;  nous  sommes  en  droit  de  nous  demander  si  le  rétré- 
cissement mitral  pur  n'est  pas  une  manifestation  directe,  ou  plus 
ou  moins  indirecte  de  la  tuberculose.  Cette  idée,  soutenue  acces- 
soirement i)ar  le  professeur  Tripier  et  ('mise  par  le  professeur 
Potain,  est  celle  que  nous  croyons  devoir  défeiulre,  avec  certaines 
modifications.  Certes,  elle  devait  paraître  osée  même  de  nos  jours 
où  les  rapports  de  la  tuberculose  et  des  affections  du  cœur  longtemps 
passés  sous  silence  ne  sont  pas  encore  admis  sans  conteste. 

Les  faits  rapportés  pai'  le  professeur  Potain,  ceux  que  nous 
avons  pu  recueillir  personnellement,  ou  qui  nous  ont  été  obligeam- 
ment comnumiqués,  les  i'ap])rocbementsque  nous  avons  pu  établir 
entre  certaines  observations  citées  dans  plusieurs  mémoires  à 
titre  de  curiosité  clinicpie,  nous  apportent  une  aide  puissante  sus- 
ceptible de  favoriser  l'acceptation  de  cette  idée. 


III 


PATHOGENIE 


1»  Des  raisons  ([ui  ont  ciniièflié  durant  Idn^tcnips  de  l'aire  l'cntrcr  la  tuberculose  dans 
l'otiologic  des  endocardites. 

Antagonisme  de  diathêse  de  Hokitansky  et  ses  élèves.  —  Héactions  contre  cet  anta- 
gonisme qui  n'est  pins  admis  que  pour  les  lésions  niilrales. 

'J°  Iles  raisons  qui  ont  permis  de  considérer  comme  tuberculeuses  des  lésions  n'ayant 
aucun  caractère  de  spécilicité.  —  Extension  progressive  du  cliamii  anatomitjue  de  la 
tuberculose. 

Variété  anatomiipie  et  diversité  patliogénicpie  du  processus  tuberculeux. 

Étude  du  bacille  tuberculeux  et  du  tuiierculome.  —  livolution  de  ce  tuberculome.  — 
Imporlance  de  la  sclérogenèse  dans  l'évoliilion  de  la  h'sion  spéciliipie  et  en  dehors 
de  toute  lésion  si)écilique. 

iSéccssité  d'interi>réter  les  l'aits  de  sclérose  isoU'c^  ou  gi'uéralisée  jiar  l'action  de  pro- 
duits toxiques. 

llôlo  multiple  de  ces  produits  toxiques.  —  Leur  action  élective  sur  le  tissu  conjonctil' 
Étude  du  processus  d'irritation  à  formation  chronique.  —  Existence  de  ce  pro- 
cessus dans  la  tuberculose  chronique  atténuée. 

Transmission  héréditaire  de  ce  processus.  —  Modalitt's  d(^  celte  hérédité;  chlorose, 
scrofule;  débilité  congénitale  (hypoplasie,  aplasie  angio-hémati(pies). 

Influence  de  ces  tuberculoses  atténuées  (iH'réditaires  surtout  ou  ac<iuises  plus  rare- 
ment) dans  la  détermination  de  la  sténose  mitrale  pure  et  de  certaines  sténoses 
originelles. 


Si  la  thèse  que  nous  venons  d'éMieltre  peul  paraître  aetnellement 
audacieuse,  elle  ne  i)ouvait  assurément  pas  èlre  soutenue  à  l'époque 
déjà  ancienne  où  létiologie  et  la  patliogénie  des  maladies  du 
cœiu'  en  «-énéral,  et  des  endocaidites,  en  particulier,  étaient  si 
obscures. 

Depuis,  la  notion  de  cause,  devenue  plus  précise  alors  même 
([u'elle  semblait  se  compliquer,  a  permis  d'attribuer  à  certaines 
d'entre  ces  maladies  une  individualité  que  la  sémiologie  et  l'ana- 
tomie  pathologique  avaient  été  impuissantes  à  leur  donner. 

Pendant  longtemps,  il  est  à  peine  besoin  de  le  rappeler,  IVn- 
docardite  aiguë  ainsi  que  l'endocardite  chronique,  étaient  considé- 
rées comme  l'apanage  du  rhumatisme.  C'était  sans  doute  là  une 
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|iiilli()p''iii('  (les  plus  simples,  (|iu  ne  dcvail  pas  larder  à  (Uivciiir 
iiisiiriisaiilc. 

Los  aiila^diiismcs  siirloiil  joiiaiciil  à  lamèino  ('pfxiuc  un  rôle  des 
plus  iuipoilauls  eu  itallioloj^ic.  les  aiila^ouisuios  de  diallirsc  uolaui- 
MKMil.  ol  cosl  eu  leur  iioui  (pic  diiraul  lou^lcuips  ou  refusa  h  ccr- 
laiucs  caust's  liullueucc,  aujourd'hui  rccoiuuu'.  (piCllcs  ôtaient 
susccplihics  d  avoir  dans  l(>  dôvcloppcincul  des  N'sious  valvulaircs. 
A(lu('ll(MU(Md  k's  counaissaïu'cs  l)acl(''riolo^i((U('s  oui  ncccssiU' 
ragrandisscuicul  des  cadres  dans  lesquels  ou  prélendait  renferuier 
Icliologie.  Kllcs  oïd  montré  qii(^  si  1(>  rhumatisirie  resie  à  bon  droit, 
surtout  dans  ses  loriues  graves,  la  cause  majeure  (l(>s  cardio-val- 
vuliles  comme  nous  lavait  nH)ulré  jiouillaud,  dauti'cs  alleclious 
assez  nombreuses  déjà  et  dont  le  uoud)re  augmente  tous  les  jours, 
sont  tout  aussi  capables  de  réveiller  une  inllamiuation  aigué  ou 
chronique  de  Teudocîarde,  en  dehors  même  du  processus  de  leii- 
docardite  ulcéreuse. 

Dans  cet  ordre  d'idées  les  maladies  du  [toumon,  (juelle  (pie  IVil 
leur  nature,  étaient  considérées  comme  incapables  de  créer  des 
lésions  du  cùté  de  lemlocarde  eu  dehors  des  altérations  nuk'aniques 
ou  des  altérations  du  myocardcv  La  tuberculose  notamment, 
même  à  titre  de  cause  prédisposante,  ne  semblait  pouvoir  être 
invoquée.  Bouillaud  cependant  avait  siguab',  à  titre  de  curiosité 
pathologi({ue,  la  coïncidence  possible  de  c(ntaines  lésions  du  cœur 
et  des  atïections  aiguës  de  la  })lèvi'e  et  du  poumon.  Laëuuec', 
(envisageant  les  rapports  récipiO(pies  des  afîections  cardia(jues  et 
pulmonaires  du  cœur  et  des  poumons,  écrivait  : 

«  Les  maladies  du  poumon,  qui  produisent  la  dyspnée  et  durenl 
longtemps,  s'accompagnent  souvent  de  lésions  du  ca^ur.  C'est  ainsi 
(pie  la  phtisie  pulmonaire,  rcmphysème  i)roduiseiit  des  maladies 
(lu  cœur.  » 

Et  plus  loin  :  «  Les  maladies  de  cœur,  d'autre  part,  sont  une  des 
causes  les  plus  fréquentes  de  r(»d('nie,  de  l'hémoptysie,  deLapoplexie 
pulinonaii'e;  mais  lorsqu'elles  coïncident  avec  la  pleur('sie  chroni- 
(pie,  la;9//</s/eeten  général  avec  une  maladie  chronique  du  poumon, 
si  l'on  étudie  avec  soin  l'histoire  du  malade,  on  trouvera  presque 
toujours  que  la  maladie  du  cœur  est  consécutive.   » 

15ouillaud  et    LaëniKH*    tenaient   donc  compte   de   la   solidarité 

1.  LAËNNtc,  Traite  de  i  ausculta  lion  uiédialc  et  des  maladies  du  eœw  et  des  jiounioiis. 
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pliysiologi([ii('  (lu  cunir  cl  des  [)ouiiioiis,  solidai'ilo  lésullanl  de 
leur  disposition  aiialoniique:  uuiis  Laënnee.  reconnaissant,  déplus, 
rinflnence  possible  de  la  phtisie  pulmonaire  dans  le  développement 
des  aHections  du  cœur,  donnait  à  celte  (''rK>lo<;i(»  luie  signiticalion 
})his  étendue.  Kl  le  l'ail  nu'iile  (Fèli'c  reteini  lors([ne  Ton  voit  j)lus 
lard  Louis,  (ii'isoUe^  dénier  hiule  inlluence  à  la  Inhercnlosc  dans  la 
genèse  des  cardio|)alliies. 

il  sullit  de  nous  reporter,  du  j'este,  aux  idées  (jui  avaient  cours  à 
cette  époque,  idées  résumées  par  Rokilansky  dans  la  loi  de  Tanta- 
gonisme  absolu  des  alleelions  du  eceur  et  de  la  lid)erculose  pulmo- 
naii'C.  Pendant  longlem|)s  cet  anlagonisme  est  admis  à  peu  près  sans 
conlesle.  Déveiopjté  j)ar  les  ('lèves  du  maître  (|ui  le  commentent 
en  lui  attribuant  une  influence  plus  absolue  encore,  il  acquiert 
aux  yeux  de  tous  force  de  loi.  Les  auteurs  classi([ues  ne  pouvaient 
donc  songera  faire  rentrer  la  tuberculose  dans  Tétiologie  des  endo- 
cardites. Seuls,  un  certain  nombre  de  travaux  décrivaient  à  C(Mé 
du  |)elil  ((cur  de  la  cachexie  phtisiogène,  les  troubles  fonclioimels 
car(lia(pies  des  tuberculeux  pulmonaires. 

Pidoux'  subordonne  cet  anlagonisme  à  lorigine  arthritique  des 
maladies  du  cœur.  Llaynaud"'  passe  sous  silence  la  tuberculose,  au 
cha|)itre  de  l'étiologie  générale  des  Endocardites.  Pour  lui  comme 
pour  Pidoux,  rantagonisme  des  affections  du  coenr  et  d(>  la  tuber- 
culose peut  être  ramené  à  lanlagonisme  de  la  tuberculose  et  du 
rhumalisme;  c'est  un  aidagonisme  de  dialhèse.  «  Les  maladies  du 
«  c(iHn%  dit-il,  sont  le  produit  d'um;  dialhèse  qui,  dans  rimmense 
«  majorité  des  cas,  est  la  dialhèse  rhumatismale.  Cette  (piestion 
«  rentre  entic'remenl  dans  celle  d(^  rantagonisme  supposé  entre  le 
«  rhumalisnui  et  la  scrofule  ou  la  tuberculose.  »  Le  rétrécissement 
mitral  de  par  ses  oi'igines  jhnmatismales  se  trouvait  donc  sou- 
mis à  la  loi  de  Hokrtansky. 

Les  raisons  sur  les(pielleson  s'elforcait  d'établir  cet  antagonisme 
étaient,  à  vrai  dire,  des  plus  hypothétiques,  et  aujourd'hui  encore 
les  essais  tentés  dans  ce  but  ne  sont  pas  absolument  satisfaisants. 

M.  Clarac'S  dans  une  thèse  récente  où  raut(nu'  ra[)pelle  toutes 
les  opinions  émises  à  ce  sujet,  cherche  à  résoudre  le  |)roblème  par 

1.  Locis,  Giusoi.i.E,  Arc/ilvrs  de  nicdcrinc.  18ôi. 

2.  Pidoux,  Eludes  (fénérnies  et  iitaluiucs  sur  la  p/itisir,  187"!. 

3.  Rayxaud,  Art.  cŒuii,  du  (liclioiiiinire  do  .Incciiud. 
i.  Ci.Mivc,  Tlirse  docloi'al.  I';ii-is,  181)^). 
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(l(>s  iiorKiiis  (le  cliimic  lti(>l(>t;i»ni('  malliciiiciisciiiciit  iiiccilaiiuïs. 
Co\  ;ui!(Mir  oppose  la  diallirse  acide  des  ilniiiialisanls  à  la  diallièse 
alcaline  des  tuberculeux.  Or,  d'une  pari,  les  argunierils  clinicpies 
<|u"il  invoque  ne  nous  paraissenl  |)as  des  plus  probants,  lorscpi'il 
sagil  de  la  ni'j^alion  d  une  hilicrculose  (|ui  alVecle  souvent  dans 
ces  cas,  une  alluic  si  lorpide;  ils  sont,  en  second  lieu,  li'o|)  peu 
nond)reux.  I>"aulre  pari,  laideur  nous  paraît  pécliei'  par  excès  de 
généralisation,  lorscpiil  adinel  rori^ine  rhumatisniale  de  toutes 
les  maladies  du  c(rur  et  s'appuie  sur  ce  l'ail  pour  l(''<iilinier  l'anla- 
gonisnie  de  Rokilansky. 

A  supposer  nicnie  (|ue  le  l'ait  soil  vrai  pour  les  cardiopathies 
rhunialisniales,  il  ne  |)eid  s'appliquer  dans  les  mêmes  conditions 
aux  autres  valvulites  inl'ectieuses  ou   tubeiculeuses. 

Notre  collègue  et  ami  Drouin'  dans  ses  intéressantes  études  bèmo- 
alcalinimélri<|ues  a  montré  (pie  la  léaction  alcaline  du  milieu  san- 
guin ne  variai!  «pie  dans  de  très  faibles  proportions  cluiz  les  tuber- 
cnlinix,  et  ne  se  niodiliait,  dans  le  sens  dune  diminution  sensible, 
qu'à  la  période  de  cachexie,  et  au  même  titre  (jue  dans  toutes  les 
cachexies,  période  à  laquelle  les  cardiaques  tuberculeux  arrivent 
rarement,  comme  nous  le  verrons  plus  loin.  Il  ne  s'agit  donc  pas 
ici  de  diatlièse  alcaline. 

Lyonnef^  a  montré  enlin  que  chez  les  tubei'culciix,  la  densité 
du  sang  variait  autour  de  la  normale  et  descendait  à  peine  à  1050 
ou  105i. 

L'antagonisme  absolu  de  Rokilansky  ne  devait  ])as,  du  reste, 
tarder  à  être  batlu  en  brèche.  Des  observations  d'abord  isolées, 
puis  bientôt  plus  nombreuses,  relatent  comme  un  l'ait  exceptionnel 
la  coïncidence  de  la  tuberculose  pulmonaire  et  d'une  affection  du 
cœur.  Des  mémoires,  des  thèses  paraissent,  qui  toutes  arrivent, 
sinon  à  détruire  la  fornnile  de  Rokilansky,  du  moins  à  atténuer  sa 
signilication  par  trop  absolue. 

C'est  ainsi,  par  exemple,  (pie  dès  180^,  Traube''  constatant  l'as- 
sociation de  rinsuflisance  aortique  et  de  la  tuberculose  pulmonaire, 
limite  lanlagonisme  dyscrasique  de  Rokilansky  aux  lésions  mi- 
liales.  Marlineau*  sappuyant  sur  une  série  de  faits  personnels  ou 

1    Dkouin,  Thèse  docloral.  Paris,  IKt»"). 

2.  Lyonnet,  Tli.  Lyon,  doctorat,  18U5. 

3.  TuAUHK,  Dcidsclie  Kliiti/,,  18()i. 

4.  Martixkau,  Tli.  agréfjalion,  18Gi 
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(Miii)i'iiiilés  à  la  slatisti(jii('  do  (liiiisluir;^,  Irouvc  dans  T),!  ol)sci'va- 
tions  de  phtisie,  27)  fois  iiiio  K'sioii  de  la  iiiilialc,  et  nie  tout 
aiilagoiiisiiu'. 

Froiiiinolt  cite  23  laits  de  lidjeieulose  piiinionaii'e,  siir277  obser- 
vations d'affections  cardiaques,  reconnaissant  toutefois  que  les  affec- 
tions aortiques,  plus  souvent  que  les  alVections  niiliales,  se  com- 
pliquent de  tuberculose. 

Vers  la  même  épo([ue  à  peu  [)rès,  (loulbeaux.'  se  basant  sur  les 
observations,  il  est  vrai  iiuH)mplètes,  de  Frommoll,  admet  que 
Ton  peut  trouvei",  clu>z  les  individus  aUeints  de  b'sions  du  cœur 
j;auclie,  les  divers  degrés  dévolution  de  la  [)litisie. 

Percy  Kidd^  sur  une  statistique  de  500  cas  de  tuberculose,  signale 
'27  cas  (le  phtisie  conhrmée  avfu;  signes  d'endocardite,  5  cas  d'ané- 
vivsme  aorti([ue,  9  cas  d'allections  organicjues  du  cœur,  associées 
à  la  tuberculose  fibreuse  on  caséeuse.  Peler,  dans  une  série  de 
mémoires,  montre  que  rantagcmisme  de  Hokilansky  n'est  ([u'un 
antagonisme  pathogénique. 

Lepine,  Unehle  et  avant  eux  Niemeyer  soutiennent  l'opinion  de 
Traube.  Toutes  ces  observations,  bien  (|ue  recueillies  à  un  point 
de  vue  plus  généi'al  (\\\o  le  nôtre,  oïd  une  certaine  importance. 
Elles  montrent  «pTon  ne  saurait  établii'  im  antagonisme  absolu 
entre  la  tuberculose  et  les  affections  du  ccenr,  elles  (b'voilent  l'exis- 
tence de  lésions  orificielles  chez  les  tuberculeux.  Si  la  phtisie 
est  rare,  elle  peut  exister;  elle  existe  })lus  souvent  même  qu'on 
ne  le  supposait,  réserve  faite  des  souffles  anorgauiques  qui  peu- 
vent en  inq)oser  pour  une  affection  du  cœ'ur,  réserve  faite  de  la 
longue  hospitalisation  (pii  devient  ([uelquefois  pour  les  cardiaques 
une  cause  de  tuberculisation  et  exj)liqne  jHMit-ètre  l'opinion  de 
Germain  Sée  admettant  que  5  pour  100  des  cardiaques  se  tubercu- 
lisent. 

Nous  voyons  donc  par  cette  énumération  que  tandis  que  From- 
molt,  Martineau ,  Coulbeaux  nient  l'existence  d'un  antagonisme  quel- 
conque, Percy-Kidd, Peter  l'admettent  tout  en  le  coirigeantdans  une 
certaine  mesure  ;  Traube,  Niemeyer,  Le|)ine  et  Ruelhe  le  limitent 
aux  affections  mitrales;  II.  Fagge%  enfin,  le  limite  plus  encore  et 

1.  Coui.RKMx,  Rapports  (les  affections  du  cœur  gauche  avec  la  tuberculose  pulmonaire 
Tli.  doctorat,  1879. 

ti.  I'.  KiDD,  Comptes  rendus  de  l'hôpital.  Sl-Bailliéleiny,  Londres. 
5.  Hilton   Taggi:,  Statistique  de  Gtiijs'hospital. 
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sappuvaiil  sur  iiiic  slalisli(nit'  du  «  (iiiys"li()s|»ilal  »,  napplifiiic  la 
loi  (lt>  Uokilaiisky  (|ii  au  seul  r(''li'(''('iss(Mn(Mil  luilial. 

Nous  soMiMHN  loiu,  connue  ou  le  voit  par  vcWv  (hMiiièrc  opiuiou, 
(If  I  livpollirsc  (pic  lions  souhMiious,  (l(>s  rappoils  iuliincs  {\\\  r(''li'('';- 
cisscnicnl  niilral  pur  avec  la  liihcrculosc.  Aussi  nous  laul-il  des  à 
picscul.  avant  délahlir  ((huiikmU  il  devient  possil)l(^  (riiiterpréicM' 
la  loi  de  1  anla^onisme,  t'Iudier  de  plus  piès  les  rap[)()rls  patliogé- 
iii(pies  de  la  lul)crciilose  cl  du  rétréciseinenl  inilial  pur. 

C(>lle  élude  est  assuiUMucnt  coinplexc,  elle  nous  (>st  rendue  lonle. 
lois  plus  facile  par  létat  actuel  de  nos  coiniaissances  sur  la  nalnn; 
du  processus  lul)crculeux.  Létude  du  [)oison  tul)ercnleux,  Tiin- 
porlance  plus  grande  doiuK'e  au  lerrain  sur  IcMpiel  ('voliie  le 
bacille,  le  vCAc.  de  l'iiéi'édiic'  luberculeuse  et  le  [tolymorphisuu'  de 
celle  hérédité  nous  ont  permis  (rangnientcr  le  cadre  des  lésions 
tuberculeuses,  et  de  rattacher  à  la  tuberculose  un  certain  nombre 
d'altérations  ne  |)réseulant  aucun  caraclère  de  spéciticil('  analo- 
nn'que. 

Le  bacille  tuberculeux  crée  la  tuberculose  là  où  il  se  localise.  Ce 
luberculome  n'oUre  |)as  toujours  l'aspect  classique,  mais  sous 
toutes  ses  formes  il  est  rare  de  le  rencontrer  dans  Tendocarde.  Il 
peut  se  généraliser,  et  cette  généralisation  qui  constitue  comme 
une  sorte  de  seplicémie  suraiguë  est  due  à  Tirruption  du  bacille 
dans  le  sang  par  ])énétration  directe  dans  les  veines  (Weigert), 
indirecte,  par  l'altéralion  progressive  des  grandes  voies  lymphati- 
(pies  (Poulick).  Dans  ces  conditions  nouvelles,  il  parait  rarement 
se  localiser  sur  l'endocarde,  comme  en  témoigne  le  petit  nombre 
des  observations  d'endocardite  spécifique  chez  les  tuberculeux.  Il 
semble  que  l'eudocardi".  peu  vasculaire,  soit  susceptible  de  réagir 
contre  cette  infection  suraiguc'  au  même  litre  et  i)lus  encore  que  la 
membrane  interne  des  vaisseaux. 

Localisé,  le  bacille  produit,  avons-nous  dit,  le  tuberculomc:  selon 
sa  virulence,  ce  tulxn'culome,  sorte  de  nodule  llbro-caséeux,  évoluer 
vers  la  caséilicalion  ou  la  iibrose.  (lertaines  lésions,  fibreuses  dès 
l'origine  et  d'une  façon  pres(|ne  exclusive,  semblent  dues  à  un 
bacille  tuberculeux  très  atténué;  d'autres,  évoluant  sur  des  orga- 
nismes séniles,  tendent  de  ce  fait  et  plus  rapidenuMit  encore  à  la 
sclérose.  Graine  et  Terrain  concourent  donc  tous  deux  à  la  déter- 
mination de  ce  processus  fibreux.  Il  y  a  plus  :  à  coté  de  cette 
néoplasie  conjonctive,  sorte  de  réaction  défensive  des  tissus  contre 
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le  bacille,  il  peut  y  avoir  dilliisioii  de  la  sclérose  dans  le  voisinage 
du  bacille,  el  piédomiiiaiice  considérable  de  celtes  clérosc  sur  la 
lésion  spécifique;  il  peut  y  avoir  sclérose  à  distance,  loin  du  bacille; 
il  peut  y  avoir  fibromatose,  c'est-à-dire  sclérose  généralisée. 

La  présence  du  bacille  ne  sMt'lit(h)nc  [tins  à  expliquer  toutes  les 
lésions  i'(Micoidrées  cbez  les  tuberculeux  et  il  faut  sans  doute 
admettre  rexistence  d  un  poison  tubercuhMix,  agissant  sur  la  nutri- 
tion des  tissus,  et  cela  (Tune  ta^on  dantaiit  |dus  intense  (jue  le 
bacille  sera  ou  plus  aboiulaid  un  plus  virulent. 

Ces  poisons  existent,  i)uis(pron  a  |)u  les  retrouver  dans  les  cra- 
chats, les  viscères  et  même  l(>s  exsudais  des  phtisiques  (Bonardi, 
Kostjurine  etKrainsky,  Debove  v[  Kémond). 

Leur  action  essentiellement  variable  selon  la  dose  s'affirme 
tant  par  des  troubles  fonctionnels  (pie  par  des  lésions  anatomiques, 
et  c'est  ainsi  quà  côté  des  etï'ets  hyperthermisants  et  vasculaires 
(Bouchard,  vaso-dilalation  entraînant  Thyperthémie  etla  diapédèse), 
on  a  pu  noter  raction  phlogogène  nécrosanle.  sclérosante  et  cachec- 
tisanle  (Mall'ncci.  Strans  el  (iamaieia,  (j(MSslei',  Wissmann). 

De  cette  ('tude  du  poison  plus  longucmetd,  développée  par  nous 
dans  un  autre  travail  (b'coule  le  fait  extrêmement  intéressant,  de 
Taction  pour  ainsi  dire  élective  du  |)oison  tuberculeux  sur  les 
éléments  conjonctifs. 

Ce  que  nous  savons  dès  à  présent  du  processus  tuberculeux  pur, 
aigu  on  chronique,  en  dehors  de  linfection  secondaire  si  fréquem- 
ment réalisée  dans  la  tuberculose  ulcéi-ense  ou  cavitaire,  nous 
permet  de  comprendre  la  vaiiabilité  extrême  de  ses  effets. 

A  ne  retenir  que  la  sclérose  qui  se  rencontrera  surtout  dans  la 
tuberculose  chroni({ue,  nous  voyons  qu'elle  s'explique  par  un  pro- 
cessus d'iidoxication  produit  dans  l'oi'ganisme  par  un  poison  qui, 
dans  le  cas  présent,  ne  s'échappe  ([ue  lentement  dun  corps  bacil- 
laire à  enveloppe  peu  perméable  el  résistante. 

Sous  l'iidluence  de  cette  irritation  lente,  chronique,  le  tissu 
conjonctif  qui  constitue  la  texture  anatomique  de  l'endocarde,  au 
lieu  de  revenir  à  l'état  embryonnaire  comme  il  le  fait  dans  l'endo- 
cardite aiguë,  ou  bien  de  subir  la  dégénérescence  de  ces  mômes 
éléments  embryonnaires,  comme  dans  l'endocardite  ulcéreuse, 
s'organise  lentement  et  se  transforme  progressivement  en  sa  forme 
adulte,  le  tissu  fibreux. 

Or,  ces  phénomènes  dirritalion  chroniqne  se  manifesteront  sur- 
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loiil  dans  les  tissus  (|iii,  |t(Mi  iioiiriis,  rt-a^isscMil  |kmi  cl  sciilcmciil 
il  la  loiiiiuc  sous  liiilliuMicc  de  causes  suiivcul  rcuouvch'cs.  Ils  se 
luauircslci'eu!  suitoul  sui'  la  jiaroi  vasculairc.  sur  rcndocardc  où 
se  Irouvcul  réunies,  d  luic  |iarl,  des  coudilious  de  rrollcuiciil 
ivpélécs  (valvules),  (Tauli'c  |)arl,  liuloxicalioii  |)ar  un  [toison  cii'cu- 
lant  dans  le  niilicMi  san<i,uin  ou  [»ai'  rexislence  d'élénicnls  analo- 
niiijnes  adulUM'és  parce  |)oison. 

Le  tissu  conjonclir  de  rendocai'de  s"or<i;aiiise  en  un  mot,  et 
c(>lte  incilalioii  forinalive  qui  dans  l'i-volulion  de  Tètre  iioiiual 
reste  |)liysiologi(|ue.  s'exagère  sous  riulluence  d'un  état  nioil)ide 
cliroiiiciue  et  se  pi'oduit  avant  terme.  (Test  de  la  sénilité  (tic'cocc 
localisée. 

Dans  rendocai'de  niuinal.  nous  IrouNons  le  (issu  libieux  sui- 
t(Md  abondant  là  où  les  [)i'essions  se  font  \r  [)lus  seiitii-,  face  auri- 
culaire des  valvules  auriciilo-veiitri(;ulaires,  face  ventriculair.e  des 
valvules  artérielles.  (]Vst  dans  les  nièines  points  que  débutera  la 
scléiose. 

Cette  librose  entraînera  au  niveau  de  l'endocarde  des  modifications 
vai'iables,  dont  le  ])reniier  signe  sera  ré|)aississemcnt;  le  second  la 
iendance  au  raccourcissement,  le  troisième  radliérencequi  débutant 
par  les  boids  les  moins  mobiles,  pourra  s'étendre  plus  ou  moins 
loin  et  substituer  ainsi  ;i  la  simple  alléraliou  de  la  paroi  valvulaii'c 
la  lésion  orilicielle.  Nous  avons  cité  dans  rni  autre  mémoire  des 
exemples  de  ces  soudures  inconq^lètes,  constituant  comme  une 
[)base  de  transition  entre  le  rétrécissement  complet  et  la  sclérose 
simple  de  la  valvule. 

Nous  crovons  ([u'il  est  possible  d'aller  [tins  loin  encore  et  d'ad- 
mettre que  ce  processus  libromale\ix  résultant  de  l'intoxication 
phtisiogène,  pourra  s'affirmer  cbez  les  liéréditaircs  des  tuberculeux 
et  se  manifester  par  une  tendance  évolutives  semblable.  La  scrofule 
et  la  cblorose,  formes  liéréditaircs  de  la  tuberculose,  en  sont  des 
exemples. 

Cbez  les  scrofulenx  on  cbez  les  cbloroti((ues,  la  modalité  nutritive 
et  évolutive  est  devenue  morl)i(le:  il  send)le  que,  sous  l'influence 
d'un  processus  dévié,  la  réaction  des  tissus  affecte  un  mode  cbro- 
nique  qui  aboutit  d'iuie  facou  |»récoce  à  une  organisation  adulte. 
Les  faits  bien  connus  d'atropbie  ou  de  sténose  congénitales,  de 
scléroses  ou  de  sténoses  rapidement  ac({uises,  constatées  cbez  ces 
malades,  en  sont  des  exem[)les  lrap[>ants. 
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Dès  lors  la  sclérose  valvuluiic  siiii|)le  ou  coinpliciiUM'  de  sU''ii(»s(> 
orificicllc  lioiiverail  facileiiioiit  sou  iuloipitHalioii,  robsiMvaliou 
prouvant  (pic  ces  lésions  de  Teudoearde  coirespondeul  plus  pai'li- 
lièreuieut  à  Tune  des  variétés  de  tuberculose  suivantes  : 

1"  Tubei'culose  chronicpie  à  év(dulion  leult\ 

'l"  Tuberculose  allénuée  bérédilaire  sous  ses  diverses  formes. 

Nous  en  avons  assez  dit,  croyons-nous,  pour  avoir  nellenient 
établi  (\ne  cbacune  de  ces  formes  se  rencontre  cbez  les  malades 
porteurs  d'un  rétrécissement  milral  pur.  Il  nous  reste  à  prouver 
que  la  cblorose  ou  la  scrofule  sont  bien  des  modalités  béivditaires 
de  la  tuberculose. 

La  tuberculos(>  peut  se  Iradiiire  cbez  les  descendants  sous  divers 
états  et  allecter  dill'érenls  types. 

1"  Le  type  scrofulenx,  (pii  parait  le  type  le  plus  atténué  de  la 
tuberculose  héréditaire  : 

2°  Le  type  chloroti(pie; 

5"  Le  type  conr^énital  comprenant  suiloid  les  vices  de  confor- 
mation ou  les  arrêts  de  développenuMil. 

11  s'agit  là  de  Ibéréditc'  de  tcMrain  plus  lré(piemment  (pie  de 
riiérédité  de  «graine  se  manifestant  sous  des  formes  atténuées, 
latentes  même,  comme  Ta  montré  Scbreiber  en  prouvant  par  des 
injections  de  tuberculine  (pie  les  eidanls  issus  de  parents  tuber- 
culeux sont  atteints  de  tuberculose  {ganglionnaire  même  à  une 
épo(pie  on  leur  santé  «générale  ne  paraît  lien  laisser  à  désirer". 

Les  enfants  de  race  tuberculeuse  traduisent  donc  IcMir  ascen- 
dance soit  pai'  la  scrofule,  soit  par  la  cblorose,  soit  par  des  anoma- 
lies de  développement.  11  est  ;i  remainpier  de  plus  (pie  |»armi  c(;s 
derniers,  les  faits  d'a[)lasie  ou  dbypoplasie  aiigio-bémati(pie  (Coin- 
bal,  Moriez,  llavein,  Gilbert)  se  rattacbent  aux  deux  variétés  préc(3- 
dentes  par  des  liens  étroits. 

Les  obsei'vations  de  Yircbow,  r>eiieke,  Brebme,  montrent  la 
fréquence  des  lésions  cardio-artérielles  cbez  les  scrofulenx  et  les 
chloro-anémi({ues  tuberculeux.  Il  semble  même  que  le  scrofulenx 
et  le  chloroti(pic  évoluent  indiiféremment  vers  la  tuberculose  ou 
riiypoplasie  et  laplasie.  Sans  insister  sui'  la  modalité  nutritive  d(î 
la  scrofule  qui,  selon  Texpression  de;  Vilbnuin,  constitue  un  cHnl  et 
lion  une  maladie,  il  est  bon  de  rapprocher  des  faits  de  suractivité 
formative  d'origine  pathologique  énoncés  plus  haut,  rexistencc 
chez  les  scrofuleux  d'une  irritabilité  spéciale  des  éléments  lympha- 
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rK()-c(Hij()ii(iirs  cliari^i's  de  |»i(''si(l('r  ;i  Ic-dilicalidii  des  lissiis  par  un 
()io('t'ssiis  (|iii  rappelle  soiivciil  le  processus  iiillammaloii'e. 

Sur  ce  leiiaiii  ('voliiei'a  un  hacille  qui  ci'éei'a  une  tuberculose 
locale  (loul  la  vii'uleuce,  d'après  Arloin<;",  est  (rès  allénu(''e,  où 
donnera  naissance  à  cell(>  phtisie  scrolnleuse,  silenciense,  lenle  et 
[)res(|ue  toujours  a|)yréti(iue.  La  lulxM'culose  reste  cantoiuiée  dans 
le  système  lymphatique,  lieu  de  propagation  et  de  destruction  des 
microbes  (Pawlowsky,  Melschnikoll). 

Nous  connaissons  anjourdhui,  d'après  les  laits  de  Pi/.zini, 
Loomis.  I5abes,  Rn^(>lbacli.  la  rn''(|uence  des  tuberculoses  latentes 
ganglioiuiaires  chez  lenlant. 

La  chlorose  de  son  côté  est  une  nuncpie  de  (l{''<^(''nérescence  héri'- 
dilairc  constituant  nue  l'orme  atténuée  de  tuberculose  (Troussean). 
.  La  chlorose  congénitale,  comuu^  le  dit  le  pi'ofessenrPotain,  nias([ue 
souvent  la  tub(M'culose  héréditaire;  chlorose  et  tubeiculose  sont 
iVéquenles  dans  la  même  famille.  Cette  chlorose  plus  l'ré(|uente 
chez  la  femme  où  elle  peut  se  manifester  scnlenient  à  l'époque 
de  la  pubeitcN  est  souvent  précédée  d'accidents  scrofuleux  (Com- 
i)ar,  Moriez,  Delaborde^  .lolly"). 

Cette  chlorose  vraie  n'est  pas,  d'ailleurs,  la  seule  dont  il  faille 
tenir  coin[)te;  à  coté  d'elle  existe,  aussi  fréquente,  cette  chloro-ané- 
niie  tuberculeuse,  dont  la  })arenté  est  des  plus  étroites,  et  dont 
l'évolution  s'accomplira  quelquefois  sans  lésions  tuberculeuses 
(AhswcU  1858). 

Dans  les  deux  formes,  plus  souvent  dans  la  seconde,  on  rencontre 
CCS  arrêts  de  développement  poi'tant  sui'tont  sur  le  système  cardio- 
vasculaire  (aplasie  ou  hypoplasie).  Pour  Lund,  Yirchow.  Uoki- 
tansky,  Fleischmann,  Lancereaux,  les  malformations  artérielles 
constituent  la  cause  déterminante  de  la  chlorose,  elles  représentent 
pour  Combat  et  Moriez  le  fond  de  la  diathèse  sciofulo-tuhercu- 
Icusc.  Virchow,  Rokitansky,  Beneke  placent  pour  ainsi  dire  la 
raison  de  la  transmission  héréditaire  de  la  tuberculose  dans  l'an- 
gustie  générale  du  système  artériel. 

Tous  ces  faits  nous  ont  paru  mériter  d'être  cités  ici,  en  ce  qu'ils 
montrent  nettement  l'étroitesse  des  lésions  qui  unissent  la  chlorose 
ou  la  scrofule  à  la  tuberculose. 

1.  CoMDvi,,  cilo  par  Morioz,  tlii'sc  de  concours,  Paris,  1880. 
'2.  Delaborde,  Th.  doctoral,  Paris,  1885. 
ô.  J0LI.Y,  Th.  doctorat,  Paris,   18'.)0. 
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Le  rapproclicment  de  ces  lésions  congéiiilalos  si  divcMscs  rele- 
vant de  la  tnberculose  héréditaire  de  celles  si  variées  que  nous 
avons  rattachées  à  révohitiou  de  la  tuberculose  acquise  est  fertile 
en  conséquences  pathogéniques. 

Dans  les  deux  cas  ce  quil  inq)oi'le  de  nietlre  en  relief,  cesl 
la  forme  atténuée  de  la  tuberculose  éniineniineut  propre  à  réaliseï' 
|)ar  les  niodilications  lentes  (|u"elle  imprime  à  la  nutiition.  les 
transformations  scléieuses  (pie  nous  avons  décrites  aussi  bien 
que  les  sténoses  orilicielles.  Or  ce  sont  précisément  ces  formes 
atlénu('es,  héréditaires  ou  ac(piises,  cpie  nous  trouvons  à  signaler 
dans  l(^s  observations  que  nous  avons  pu  recueillir. 

Les  malades  alleiids  de  rétrécissement  mitral  pur  sont  souvent, 
dit  Trij)iei',  des  cardiacpies  dont  les  antécédents  héréditaires  ou 
personnels  sont  tubeiruleux,  sans  cpiil  soit  possible  de  tiouver  à 
Lorigine  du  rhumatisme,  une  pneumonie  ou  une  fièvre (pielconque. 
(le  soid,  dit  Potain,  des  enfants  de  souche  tubercideuse,  chez  ([ui 
la  tubei'culose  se  dessinaid  send)le  grandi i'  juscpran  moment  où 
on  découvre  une  lésion  cardiaque  qui  domine  bientôt  toute  la  scène. 
Et  il  ne  s'agit  pas  seulement  de  tuberculose  pulmonaire  lente  mais 
comme  Fabien  vu  Tripier  on  peut  rencontrer  aussi  bien  des  lésions 
de  tuberculose  ganglionnaire  osseuse  ou  cutanée.  Les  quelques 
exemples  que  nous  citons  à  la  lin  de  ce  ménK)ire  en  font  foi. 

Ces  faits  d'observation  suffiront  peut-ètie,  en  l'absence  de  toute 
])athogénie,  à  maintenir  la  filiation  (pie  nous  avons  établie  entre  le 
rétrécissement  mitral  pur  et  la  tuberculose  sous  toutes  ses  formes. 
Nous  croyons  avoir,  d'autre  paît,  démontré  que  la  nature  de  cette 
lésion  valvulaire,  étroitement  liée  au  terrain  sur  lequel  elle  évolue, 
est  la  cons(^quence  d'une  inflammation  chronique  d'embh'e  due  à 
lintoxication  tuberculeuse.  Nous  disons  intoxication  et  non  infec- 
tion tuberculeuse,  car  dans  les  examens  qu'a  pu  faire  Letulle,  dans 
ceux  (pie  nous  avons  faits  nous-nu^'mes,  la  l'echerche  du  bacille 
on  dune  lésion  spéciti(pie  quelconque  a  toujours  été  infructu(Hise. 
Si  à  la  rigueur  la  transformation  fibreuse  est  susceptible  d'expli- 
quer dans  une  certaine  mesure  ces  résultats  négatifs,  les  lésions 
anatoini(pies  du  rétrécissement  mitral  pur  étant  très  rarement  con- 
statées dans  leur  début,  la  nature  même  de  ces  lésions  si  exacte- 
ment en  rapport  avec  les  processus  sclérogènes  chroniques  d'em- 
blée,  plaide  plut(jt  en  faveur  de  l'intoxication. 

L'examen  des  valvules  altérées  présente  toujours  le  même  aspect. 
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(iCsl  diiiK»  faroii  coiislaiilc  du  lissii  libioïdc  |)liis  on  moins  ahoii- 
daiil.  smloul  aux  hords  de  la  valMilc  et  dans  l{'(|!i('l  se  dessinent 
(tarlois  des  néo-vaisseaux,  en  généi'al  |)en  nonihi'eiix. 

Si  nous  croyons  donc  devoir  iietlenienL  dislinj^ner  le  lélrécisse- 
nieid  niili'al  pur,  des  observations  encore  peu  nombreuses  d"endo- 
cardite  tuberculeuse,  où  le  bacille  a  pu  être  trouvé,  nous  avons 
par  contre  tendance  à  réunir  sous  une  même  influence  palliogc'- 
nique  les  laits  dliypopiasie  an^io-liématique,  de  sténose  niitrale 
pure  et  de  certains  rétrécisseuKMits  dits  congénitaux. 

Si  nous  admettions  même  (pie  l'intoxication  ne  soit  ])as  diiecte- 
menl  la  cause  de  ces  lésions,  il  laudrail  invofpier  tout  au  moins 
ses  cons(''(iuences,  cest-à-dire  les  troui)les  de  nuliilion  si  intenses 
(pielle  détermine  et  assez  persistants  pour  pouvoir  se  transmettre 
par  bérédité.  La  tuberculose  n"est  plus  dès  lors  la  cause  dii'ccte 
de  la  lésion,  mais  la  raison  de  son  existence. 

C-et  essai  de  patliogénie  générale  que  nous  voulons  seulement 
esquisser  en  nous  proposant  de  lui  accordei'  plus  tard  le  développe- 
ment ([u'il  mérite,  a  été  tenté  |)ar  Hardy  et  par  .Mage,  ({ui  dans 
nue  tlièse  très  intéressante,  ra[)procbe  le  rétrécissement  mitral 
pui'  du  rétrécissement  aortique  des  chloroti([ues. 

Pour  appuyer  cette  liypotlièse,  nous  naurions  (juà  citer  les 
observations  puisées  un  ])eu  partout  de  ces  altérations  orilicielles, 
(pii  toutes  ont  une  étiologie  obscure,  un  début  précoce,  une  évolu- 
tion spéciale. 

L'histoire  du  rétrécissement  tricuspidien  si  bien  tracée  dans  la 
tlii'se  de  Leudet,  rend  ce  rapprocbement  des  plus  vraisemblables. 

(lommc  le  rétrécissement  mitral  pur  le  l'éliécissement  tricuspi- 
dien pur  est  plus  fréquent  chez  la  femme  (86  sur  108),  mais 
plus  souvent  que  le  premier  il  est  congénital.  Les  raisons  de  cette 
congénitalité  se  retrouvent  dans  le  rôle  du  cœur  droit  dans  la 
circulation  fœtale.  La  statistique  de  Rauchfuss,  donnant,  sur 
500  endocardites  fœtales,  192  faits  d'endocardite  du  cœur  droit  pour 
l."j  faits  d'endocardite  du  cœur  gauche,  est  la  confirmation  patho- 
logique de  ce  rôle  physiologique. 

Les  conditions  étiologiques  ([ui  préludent  à  son  développement 
sont  des  plus  obscures,  aussi  obscures  que  celles  (jui  étaient  invo- 
(|nées  pour  le  rétrécissemeid  mitral  pur.  Le  rhmnatisme  n'v  j)araît 
loidefois  mdlement  piédominant.  il  est  seulement  admis  pour  un 
tiers  des  rétrécissements.  Les  maladies  infectieuses,   la  chorée  v 
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semblent  peu  iVéquentes.  La  phtisie,  il  est  vrai,  y  parait  aussi  rare, 
mais  lors(|u"ou  eoiisulte  la  thèse  de  Leudet,  ou  voit  (pie  les  uiala- 
des  porteurs  de  rétréeissenumt  tri('us|»idieu  sont  t'rc'quemmcut 
amenorrhéiques,  strumeuses,  (pi'elles  outpréseuté  dès  leur  eufauce 
des  marques  de  lymphatisme,  kératites,  hlépharites  chroiiicjues, 
adénopathies  et  mèuu^  déviations  raeiiidieunes. 

Le  processus  analonii(pie  est  ideiilicjue.  Kniin,  pour  eomplcHer  le 
rapprochement,  (dianllait  montre  ([ue  le  rétiécissemenl  tricuspi- 
dicn  précède  ou  suit  le  ri'trécissement  mitral  ampiel  il  est  souvent 
associé. 

Leudet  rapporte  (piehpies  observations  que  nous  croyons  devoir 
citer,  (pii  montrent  rexistencc  du  rétrécissement  trieuspidien  chez 
des  personnes  ayant  succombé  à  la  tnbercnlose  et  (|ue  prouvent  la 
rr(''([ueide  association  du  rc'trécissement  mitral  et  tricnspiditMi 
chez  des  tuberculeux  : 

Observation  de  van  Keinjx'u*  d"une  jeune  fdle  âgée  de  5  ans,  ayant  pré- 
senté de  la  cyanose,  morte  de  méningite  après  suppuration  do  l'oreille 
gauche,  chez  laquelle  l'orifice  auriculo-venlriculaire  droit  était  presque 
complèlenienl  oblitéré  par  un  diaphragme  membraneux. 

Observation  d'une  feunne  de  o5  ans,  manirestement  strunieuse,  n'ayani 
jamais  eu  de  rhumatisme  dans  ses  antécédents,  qui  entre  autres  sym- 
ptômes avait  de  la  dys|)née  d'ell'ort  et  dont  la  nécropsie  démontra  l'exis- 
tence d'un  rétrécissement  mitral  très  accentué  et  d'un  rétrécissement 
trieuspidien  moins  prononcé. 

Observation  d'une  femme  ayant  eu  un  rétrécissement  mitial  et  tiicuspi- 
dien,  après  avoir  eu  de  la  toux  fréquente,  de  l'expectoration  nunnnu- 
laire,  des  doigts  en  massue. 

Observation  de  Goodhart^  ('oexistence  d'un  rétrécissement  mitral  et 
trieuspidien  chez  une  fennne  morte  de  tuberculose  cérél)rale  et  méningée. 

Observation  d'une  femme  âgée  de  30  ans,  qui  depuis  l'âge  de  15  ans 
avait  des  hémoptysies  et  une  déviation  rachitique  antéro-postérieure, 
chez  laquelle  on  trouva  à  l'autopsie  un  rétrécissement  auriculo-venti'i- 
cnlaire. 

Sans  doute  ces  observations  sont  encore  rares,  mais  nous  avons 
la  ferme  conviction  que  des  investigations  poursuivies  dans  ce  sens 
les  feront  se  multiplier. 

Il  en  est  de  même  de  certaines  formes  de  rétrécissement  congé- 
nital de  Toritice  de  Tarière  pulmonaire,  où  la  tuberculose  est  notée 

1.  Gaz.  médicale  de  Paris,  1801. 

2.  (iooDiiART,  Brilish  ?iicd.,  1891. 
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si  ri('M|ii(MiiiiuMil.  (.('tic  liilitM'ciilosc  |taiiul  coiisidrivc  aujoiirdimi 
lomiiic  se  (h'vcloppaiil  sccoiulaiiciiuMil  à  la  lôsioii  cardiaque.  A 
vrai  dire,  il  ntMi  est  |)as  loujoiirs  ainsi. 

Carrière'  cite  des  observations  [)nisées  dans  dillcMenls  mémoires, 
ou  recueillies  par  lui,  dans  les([uelles  la  lubcrculose  arrivée  à 
un  degré  assez  avancé  semblait  aussi  ancienne  (|ne  la  lésion  car- 
diaque. Il  rapporte  notamment  l'observation  citée  par  Petit  d'un 
entant  absolument  normal  dans  sa  première  (Md'ancc;  an  |)()int  de 
vue  cardia(|U(>  (pii  contracte  imc  broncliite  à  Tàgc  de  LS  ans,  a 
depuis  de  ressoufflenient  et  meurt  beaucoup  plus  tard  présentant 
nu  rétrécissement  de  Tartère  |iulmonaire  et  des  lésions  tubercu- 
leuses avancées. 

Nous  trouvons  encore,  toujours  dans  le  même  ordie  d'idées,  lob- 
servation  d'Eléon.  D.,  âgée  de  15  ans,  atteinte  de  tuberculose  héré- 
ditaire, ayant  eu  de  la  cyanose,  une  pleurésie  et  un  rétrécisse- 
ment pulmonaire,  chez  laquelle  on  trouva  quelques  tubercules  au 
sommet  du  poumon;  d'autres  observations  enfin,  où  la  tuberculose 
héréditaire  a  paru  nettement  créer  chez  reniant  un  rétrécisse- 
ment de  l'artère  pulmonaire  avec  cyanose. 

Nous  avons  enfin  signalé  les  rapports  étroits,  qui  de  l'avis  de 
nombreux  auteurs,  unissent  le  rétrécissement  aortique  à  la  chloro- 
anémie;  (juelquefois,  plus  rarement  il  est  vrai,  on  trouve  ici  en- 
core des  lésions  tuberculeuses.  C'est  à  titre  de  curiosité  patholo- 
gique ([ue  nous  rapportons  l'observation  de  Roger,  de  l'existence 
dune  tumeur  blanche  chez  un  enfaid  dont  les  valvules  aortiques 
réduites  à  deux,  étaient  soudées  pai'  leur  hord. 

Nous  voyons  par  cette  énumération  que  les  affinités  ne  sont  pas 
aussi  invraisemblables  ([u'elles  pouvaient  le  paraître.  Certes,  le  petit 
nond)re  de  faits  que  nous  avons  pu  citer  n'a  i)as  la  prétention 
d'établir  irréfutablement  l'hypothèse  que  nous  croyons  plausible, 
mais  nous  sommes  persuadé  dès  maintenant  qu'on  en  trouverait 
plus,  en  cherchant  mieux.  Et  c'est  ainsi  que  les  sténoses  orificielles 
pures,  stigmates  d'un  travail  lent,  régulier  résultant  d'un  proces- 
sus chronifpic  d'emblée,  réunies  sous  une  étiquette^  commune 
devraient  être  opposées  aux  insuffisances  dont  le  développement 
est,  au  contraire, le  résultat  des  tiansformations  successives  de  pro- 
duits déterminés  par  un  processus  aigu. 

1.  C.uiuiÈni;.  Tli("'SC  doctoryt.  l'ai'is  i^S'i. 
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Cette  conclusion  nous  parait  découler  tout  naturellement  de 
Tétude  que  nous  venons  dti  faire  des  rapports  de  la  tuberculose  et 
des  affections  du  cœur,  de  Tétude  du  processus  intime  de  lu 
tuberculose  chronique. 

Actuellement,  dans  l'ardeur  de  la  réaction  qui  se  fait  contre  les 
idées  de  Rokitansky,  un  cei'tain  nombre  d'auteurs  vont  encore 
plus  loin  et  citent  les  uns  à  titre  de  coïncidence,  les  antres  en  leur 
attribuant  un  rapport  (l(>  causalité,  des  faits  d'associations  de 
lésions  tuberculeuses  et  de  valvulites  d'une  autre  espèce  que  le 
l'étrécissement  mitral  pur.  C'est  ainsi  que  tontes  ou  pres([ne  toutes 
les  lésions  valvulaires  ont  pu  être  signalées  à  la  suite  de  la  tubercu- 
lose. Dès  lors,  la  proportion  des  lésions  oriticielles  variera  dans 
des  limites  assez  grandes,  selon  ([non  fera  itMitrer  dans  la  statisti- 
(pie  toutes  les  lésions  oridcicdles  constatées  chez  les  tuberculeux 
ou  qu'on  se  bornera  avec  Polain  à  ne  considérer  comme  lubercn- 
leux  que  le  rétrécissement  miti-al  pur,  ou,  selon  nous,  les  autres 
variétés  de  sténose  pure. 

Traube,  comme  nous  Tavons  déjà  vu,  Frommoll  signalent  la 
fréquence  des  lésions  aorti(|nes,  insistant  d'autre  part  sur  la  rareté 
des  lésions  mitrales.  P.  Kidd,  dans  une  énumération  un  peu  trop 
brève  de  détails  cliniques,  constate  l'existence  de  lésions  complexes; 
Tripier  et  Caenens  mentionnent  de  même  Texistence  chez  les 
tuberculeux  d'altérations  oriticielles  multiples. 

La  statistique  récente  de  Fenwick  parait  surtout  instructive. 
Sni"  1560  cas  de  coexistence^  de  tuberculose  et  de  lésions  cardia- 
ques, existaient  50  cas  d'endocardites  anciennes.  Sur  ces  50  faits, 
15  fois  la  valvule  milrale  était  atteinte;  9  fois  il  en  était  résulté 
de  rinsuffisance,  4  fois  du  rétrécissement;  dans  i  cas  l'oritice 
aortique  était  rétréci  ;  dans  5  cas  il  s'agissait  de  lésions  complexes. 
2  fois  enfin  l'auteur  avait  pu  trouver  un  rétrécissement  auriculo- 
ventriculaire  double,  et  l  fois,  un  rétrécissement  tricuspidien. 

Que  ces  lésions  aient  pu  être  notées,  cela  n'est  pas  douteux,  mais 
il  importe,  pour  accorder  à  ces  faits  la  valeur  de  ceux  que  nous 
avons  cités  en  faveur  de  l'origine  tuberculeuse  du  rétrécissement 
mitral  pur,  de  pouvoir  subordonner  les  lésions  cardiaques  à  la  tu- 
berculose. A  viai  dire,  la  lecture  de  ces  observations,  alors  menu; 
({u'elles  ne  manquent  pas  de  renseignements  cliniques,  ne  permet 
pas  de  les  considérer  autrement  que  comme  des  faits  de  coexistence 
de  tuberculose  et  de  lésions  du  cœur. 
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Il  sa^il  (Ml  clli't.  le  plus  soiivcul,  d  individus  à^vs  cliez  ([ui  les 
aiiléciMlcnls  |)alli()loj4i(|U('s  varies  l('p,iliiiiai(Md  suriisaminciil  ICxis- 
lenro  diiDC  h'sion  cardiaciiu',  suivie  ulléi'icincnicul  de  lappariliou 
d'une  lulteiculose  [)uluionaii'e.  La  Icclure  des  ohseivalions  dcîFioiu- 
uiolt  est  partieiilièienicnt  instructive  eu  ce  (ju'elle  nous  permet 
(l'opposer  justement  aux  faits  de  lésions  diverses  et  complexes  du 
cœur,  sui'venant  chez  des  individus  àg('s  d(>  iO  à  r)0  ans,  ])oss(>dant 
des  aiUéci'deids  ('■liohtji.icjues  charriés,  devenus  lardivement  luher- 
cul(Mix.  l(>s  laits  de  rétrécissement  mitral  pur  se  développant  chez 
des  luherculeux  chroniques  dont  là^c  varie  entre  20  et  50  ans. 

Quant  aux  faits  rapj)orlés  par  Tripier  et  ('aenens  (rendocardilcs 
végétantes  rencontrées  surtout  dans  la  tu])ei'cul()se  aiguë  ou  à  la  lin 
de  la  lul)ercul(»se  chr()ni(|ue,  nous  monti'ons  dans  un  autre  tra- 
vail', ([uil  s'agit  le  plus  souvent  d'endocardites  dues  à  des  inlcc- 
tions secondaires.  L'exanuMi  auatomicjne  ou  hactéiiologiqne  permet 
d'en  reconnaître  la  natuie  en  montrant  l'ahsence  de  tout  hacille 
tuberculeux,  aussi  l»i(Mi  (pie  de  tout  cai'actère  anatomi(jue  sp('- 
ciliqne. 

11  nous  sera  permis  daulie  part  de  [)lacei'  en  regard  de  ces  dif- 
férentes statistiques,  les  résultats  ([ue  nous  avons  obtenus  en 
dépouillant  consciencieusement  les  documents  cliniques  mis  avec 
tant  d'obligeance  à  notre  disposition  par  le  ju-ofesseur  Potain. 

Les  recherches  ont  porté  sur  plus  de  1000  cas  de  tuberculose 
puhnonaii'e  et  sur  ôcSl  cas  de  lésions  cardiaques  diverses. 

Dans  les  observations  de  tuberculose  pulmonaire  suivies  ou  non 
d'autopsie,  il  nous  a  été  impossible  de  trouver  signalés  ni  clini- 
(piement,  ni  anatomiquement,  un  seul  fait  de  lésion  cardiaque. 

(juant  aux  ."81  cas  de  lésions  cardiaciucs  diverses,  ils  se  répartis- 
sent ainsi  : 

89  observations  de  lésions  milrales  doubles,  sans  coexistence  de 
tuberculose. 

82  observations  d'insuffisance  mitrale  sans  tuberculose. 

77  observations  de  lésion  complexe  (aortique  et  mitrale)  com- 
|)renant  2  faits  de  tuberculose  pulmonaire  survenus  laidivement  et 
Itien  après  l'apparition  des  h'sions  oiilicielles  stM'ondaires  du  reste 
au  rhiuuatisme  : 

7")  observations  (riusul'fisauce  et  de  j'étrécissement   aortiques, 

1.  Loco  cilalo. 
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avec  un  seul  fait  de  tuberculose  pulmonaire  développée  tardive- 
ment. 

25  observations  d'anévrysme  et  de  dilatation  aortique  sans  aucun 
fait  de  tuberculose. 

Ces  résultats  ont  leur  sionitication  si  Ton  a  soin  de  les  rappro- 
cher de  ceux  ayant  trait  an  rétrécissement  mitral  |)ur,  rapportés 
par  Tripier,  Potain.  Fronimolt,  P.  Kidd,  ou  recueillis  par  nous. 

Ces  dernières  observations  sont  de  deux  sortes.  Les  unes  com- 
plètes au  point  de  vue  clinique  et  suivies  de  Tautopsie,  ont  une 
valeur  absolue.  Les  autres,  incomplètes  au  point  de  vue  clinique 
et  ne  donnant  que  la  relation  nécropsi(|ne.  lu^  nous  pei'uiettent 
pas  de  .ju<j;('r,  si  en  ral)sence  de  toute  h'sion  de  tuberculose  pulmo- 
naire, les  individus  trouvés  porteurs  à  l'autopsie  d'un  rétrécisse- 
ment mitral  pur,  n'ont  pas  présenté  dans  leurs  antécédents  patbo- 
lof^iques,  de  la  scrofule  ou  de  la  chlorose.  Les  dernières  enlin, 
privées  de  constatations  anatomicpies,  peuvent  s'appuyer  sur 
l'examen  bactériologi(jue,  ou  sur  un  ensemble  symptomatiqne 
suffisant  pour  entraîner  le  diagnostic. 

Sur  7)h  autopsies  de  rétrécissement  mitial  pur,  le  professeur 
Potain  trouva  12  fois  la  tuberculose,  soit  une  proportion  de  5') 
pour  100.  Cette  proportion  se  trouve,  d'après  nos  observations, 
notablement  augmentée.  Elle  est  surtout  grande  si  l'on  tient  compte 
de  toutes  les  observations  cliniques',  que  nous  avons  pu  recueillir. 

Il  nous  reste  maintenant,  avant  d'établir  l'influence  réciproque 
de  la  tubercidose  et  du  rétrécissement  mitral  pur,  avant  de  dis- 
cuter l'antagonisme  d'évolution  qui  parait  réellement  exister  contre 
ces  deux  lésions,  à  traiter  des  caractères  ditlerentiels  qui  nous  per- 
mettront d'établir  le  diagnostic  de  coexistence. 

1.  Ttc  l'avis  (lu  prolesseur  l'olaiii,  de  l'avis  de  iiiaîlros  (\\w  nous  avons  pu  intoiTOgor 
il  nous  OUI  été  facile  en  ell'et  d'enricliir  la  liste  des  documents  (|ue  nous  résumons  à  la 
fin  de  ce  mémoire. 


IV 

ÉLÉMENTS    DE    SYM  PTOM  ATOLOGIE    ET    DE    DIAGNOSTIC 


Krrours  (|ui  peuveiil  rire  coiuiiiisos  dans  le  diagnostic  du  rctrécissciiieut  niilral  pur, 
de  la  tuhoi'cidose  au  début  ot  surtout  de  la  coexistence  de  ces  deux  allections. 

Iniportauce  des  coiuuiéuioralil's,  de  la  couuaissaiice  des  auti'cédeuts  iKn'éditaires  ou 
personnels  des  malades,  de  la  nature  du  terrain. 

Pour  le  diafi'uostic  de  la  tuberculose  au  début,  tenir  compte  du  sclième  de  Grancher. 
—  Ktablir  son  antériorité  d"après  Tinterrogaloire.  —  Pour  le  diagnostic  du  rétrécis- 
sement milral  pur:  erreurs  irinterprétalion  possibles  dues  à  l'existence  de  bruits 
pbysiologi(pies  ]iouvant  sinuder  le  rytlnne  niitral  et  qui  se  rencontrent  surtout  chez 
les  tuberculeux. 


Sans  voiiloif  revenir  sur  la  symptomatologie  du  rétrécissement 
niitral  pur  nettement  précisée  par  les  descriptions  classiques,  il 
convient,  selon  nous,  de  signaler  les  difficultés,  parfois  grandes, 
((ui  peuvent  survenir  dans  le  diagnostic  de  cette  alfection,  et  de 
noter  soigneusement  les  circonstances  dans  lesquelles  des  erreurs 
peuvent  être  commises.  Nous  croyons  utile,  par  exemple,  de  faire 
remarquer  combien  il  peut  être  facile  tradmettre  rcxistence  d'un 
rétrécissement  mitral  pur,  dans  des  conditions  où  la  réunion  de 
liruits  exclusivement  physiologiques  doiuie  lillusion  du  rythme 
mitral.  Peut-être  la  simple  meidion  de  ces  faits  suflira-t-ellc  à 
prouver  i[uo  nous  avons  voulu  nous  mettre  à  1  abri  de  ces  inter- 
prétations erronées. 

Le  diagnostic  du  rétrécissement  mitral  pur,  disons-nous,  n'est  pas 
chose  simple.  Il  en  est  de  même  du  diagnostic  de  la  tuberculose  au 
début,  (pii  souvent  en  ra!)sence  de  tout  examen  bactériologi([ue  ou 
d'un  examen  négatif,  ne  peut  guère  se  baser  que  siu' un  ensend)le 
de  signes  dont  rapi)réciation  est  toujours  délicate. 

L'association  du  rétrécissement  niitral  pur  et  de  la  tuberculose 
rend  encore  le  diagnostic  plus  complexe.  L'une  ou  l'autre  de  ces 
d(Mi\  lésions  peut  êlre  nH'comuie.  .Notis  n'en  voulons  poiu-  preuve 
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que  les  laits  de  Frommoll  qui,  sur  uu  ceitaiu  nombre  de  cas  d(^ 
coexistence  de  lésion  cardiaque  et  de  tuberculose  a  pu  mécon- 
naître ['I  fois  l'allection  cardiaque,  et  5  l'ois  la  tuberculose,  le  fait 
de  Ti'ipier  relatant  la  description  d'une  h'sion  (^ardio-pulmonaire 
jtrise  pour  une  tuberculose. 

Parfois,  au  contraire,  les  symptômes  généraux  sont  interprétés 
dans  le  sens  du  rétrécissement  mitral  |)ur,  et  c'est  ainsi  qu'on 
a  pu  décrire  un  type  clilorotique,  uu  type  pseudo-tuberculeux  de 
cette  alfcction,  sans  qu'on  ait  songé  à  établir  la  tiliation  existant 
entre  les  deux  maladies. 

Le  rétrécissement  mitral  ]»ur  entin,  (pii  constitue  durant  si 
longtemps  une  iulirmiti',  reste  latent,  jiasse  inaj)er('u,  et  la  clilo- 
j'ose  ou  la  tuberculose,  le  lympliatisme  soid  alors  seuls  incriminés 
dans  la  ([('termination  des  accidents. 

Sans  doute  rattenlion  sera  désormais  ])lus  facileuu'ut  mise  eu 
éveil,  en  présence  de  l'uniformité  si  caractéristique  de  Tliistoire  des 
malades  atteints  de  l'étrécissement  mitral  pur,  eu  égaid  surtout 
à  leurs  antécédents  liéréditaires  et  |iersoimels. 

L'interprétation,  il  est  vrai,  des  faits  de  coexistence  n'est  pas  tou- 
jours facile,  notamment  lorscpi'il  s'agit  de  déterminer  l'antérioritt' 
de  la  tuberculose  sur  la  lésion  du  cceur.  Si  dans  la  majorité  des  cas, 
la  solution  n'a  pu  rester  longtemps  douteuse,  rap|)réciation  de  cer- 
tains faits  a  été  parfois  délicate.  Nous  n'en  rejetons  pas  moins 
l'opinion  de  P.  Kidd  qui  considère  que  la  longue  hospitalisation  des 
<ai(liaqu(»s  est  pour  eux  une  source  de  tuberculisation.  A  supposer 
({ue  cette  remarque  fût  juste  poiu"  certaines  cai-diopathies,  elle  mi 
serait  guère  applicable  au  rétrécissement  mitral  pur,  qui  survenant 
sur  des  adolescents  ou  des  adultes,  reste  longtemps  parfaitement 
toléré,  et  dont  l'évolution  même  constitue,  comme  nous  le  verrons 
tout  à  l'heure,  un  élément  défavorable  à  l'éclosion  ultérieure  de  la 
tuberculose. 

Le  diagnostic  du  rétr(''cissement  mitral  pur  doit,  pour  être  com- 
plet, satisfaire  à  ces  trois  points  : 

[°  Diagnostic  de  la  lésion  cardiaque; 

'2"  Diagnostic  de  la  lésion  tuberculeuse; 

7)"  Rapports  de  ces  maladies  entre  elles. 

-Nous  avons  déjà  discuté  le  troisième  point  et  les  arguments  invo- 
qués à  ce  sujet  nous  paraissent  suffire  à  établir  la  filiation.  Il  nous 
reste  à  étudier  les  autres  |)arties  du  problème. 


i 
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l.t's  critMiis  (|iii  |)tMiV(Mil  r\\v  comiiiist's  soiil  au  uoimIji'c  de 
(ItMiN.  l'.IIt's  coiisisltMil  à  croirt'  à  rcxisliMicc^  (liiiic  Uiberculosc  piil- 
in()iiaiit\  alors  (|iril  n'y  en  a  pas,  cl  à  IVxistciicc  (rtiii  réliu'cissc- 
iiuMil  iiiilral  alors  qiK;  lOrilicc  est  absoliiuienl  iioiiiial. 

L'on  sait  à  quel  point  le  rélrécissemcnt  milial  pur  prend  lacile- 
nienl  dans  sa  lente  évolution  le  nias(pie  de  la  tuberculose  avancée. 
Nous  disons  avee  intention,  avancée,  car  ees  jeunes  malades  au 
faeies  pâle,  amaigri,  alois  même  (|u"ils  ïTont  ])as  ra(>parenee 
('hloi'otiqu{\  oui  la  respiration  courte,  présentent  de  la  (lys|)née 
(refïorl.  sont  atteints,  surtout  TliiviM',  de  bronchites  à  répétition, 
([ui  ])ronressivement  |)lus  intenses  sont  piécédt'cs  ou  s'accompa- 
gnent dliémoptysies  quebpiefois  très  abondantes. 

Kn  présence  de  ce  tableau  on  croit  à  lexislence  dune  tubercu- 
lose grave.  On  examine  le  malade,  on  s'étoinie  de  ne  rien  trouver', 
et  abandonnant  son  diagnostic,  on  porte  ses  recherches  vers  un 
autre  organe,  le  cœur  par  exemple,  où  Ion  constate  parfois  les 
signes  classiques  du  rétrécissement  mitral  pur.  Dès  lors  on  conclut 
avec  Duroziez  que  seule  la  coïncidence  d'une  hémoptysie  et  de  la 
lésion  mitrale  doit  écarter  toute  suspicion  de  tuberculose  et  Ton 
diagnostique  un  type  pseudo-tul)erculeux  du  nUrécissement  mitral 
pur. 

L'hémoptysie,  cependant,  comme  t'a  signalé  Trousseau,  ollVe  à  elle 
seule  des  caractères  diiïérentiels  nets,  selon  ([u'elle  relève  de  la 
tuberculose  ou  d'une  lésion  cardiaque.  Dans  l'hémoptysie  des 
tuberculeux,  le  sang  est  rejeté  en  jets  a])ondants,  répétés  coup  sur 
coup;  il  forme  dans  le  vase  une  nappe  primitivement  liquide,  puis 
coagulée  qui  reste  rutilante.  Tout  indique  que  l'hémoptysie  est  le 
fait  d'un  mouvement  fluxionnaire,  d'un  molimen  rapide,  intense. 
Les  jours  suivants,  h^  tnljerculeux  expectoi'c  quelques  crachâtes 
sanguinolents.  Chez  le  cardiaque,  le  plus  souvent,  ce  sont  des 
crachats  isolés,  plutôt  violacés  et  noirâtres  que  rutilants. 

L'hémoptysie  peut,  du  reste,  faire  défaut,  elle  manque  le  plus 
souvent  dans  la  tuberculose  pulmonaire  au  début,  et  il  n'est  pas 
étonnant  de  constater  surtout  son  absence  dans  ces  formes  tibreuses 
l'encontrées  par  le  professeur  Potain  à  l'autopsie  des  malades  por- 
teurs d'un  rétrécissement  mitral  jtnr. 

Le  premier  degi'é  de  la  tuberculose  pulmonaire  est  d'antre  part 
d'un  diagnostic  souvent  difticile.  11  sera  même  impossible,  si  l'on 
admet  comme    seul   signe  de  certitude    absolue,  la  présence  du 
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bacille  dans  les  crachats.  En  présence  de  sa  non-constalation  assez 
fréquente,  ou  lors  de  rabscncc  de  toute  expectoration  que  l'on 
rencontre  chez  les  enfants,  l'on  devra  forcément  avoir  recours  aux 
seuls  signes  tirés  de  l'exainen  des  poumons.  Dans  nombre  <le  nos 
observations,  la  présence  du  bacille  n'a  pas  été  spécitiée,  —  elles 
étaient  prises,  il  est  vrai,  à  une  époque  où  l'on  n'était  pas  habitué 
à  ces  recherches;  dans  certaines  l'examen  des  crachats  a  été  in- 
fructueux, mais  l'inoculation  quelquefois  positive;  dans  d'autres 
enfin  la  constatation  du  bacille  a  été  notée.  Nous  ne  parlons  pas  des 
cas  où  la  localisation  et  l'aspect  de  la  lésion  (lupus,  adénites,  alté- 
ration osseuse)  atlirniaieiit  la  nature  tul)erculeuse  de  cette  lésion. 

Sans  nous  ai'rèler  aiixsymptnmes  de  la  piMiodediteprégranuliquc 
signalés  par  Culler,  à  l'hahitus  du  nuilade,  (piil  réponde  au  type 
lynq)hatique,  tuberculeux,  ou  vénitien,  toutes  notions  qui,  pour  ne 
pas  être  sans  valeur,  sont  quelquefois  trompeuses,  il  semble  diffi- 
cile de  refuser  aux  signes,  si  nettemeid  précisés  par  Grancher, 
l'importance  (pi'ils  ont  dans  le  diagnostic  des  premiers  degrés 
de  la  tuberculose.  Dans  toutes  ses  ol)servations  le  professeur 
Potain  a  pu  rencontrer  avec  sa  netteté  absolue  le  corn  plexus 
symptomatique  de  Grancher,  qui,  |)arl'ois  isolé,  se  trouvait  dans 
d'autres  cas  accompagné  des  signes  de  la  deuxième,  plus  rarement 
de  la  troisième  période. 

Le  schème  de  Grancher  n'existe  assurément  en  aucune  autre  ma- 
ladie, avec  la  localisation  précise,  l'ensemble  qu'il  oITre  dans  la 
tubciculose.  L'emphysème  limité,  la  pleurésie  sèche  (si  souvent 
d'ailleurs  indice  de  tul)erculose),  la  pneumonie  du  sommet  ne 
peuvent  en  imposer  une  seule  miiuite.  L'erreur  est  encore  plus 
difficile  à  conunettre  avec  une  sim[)le  bronchite  ou  une  congestion 
justiciables  du  rétrécissement  mitial.  11  est  à  peine  besoin  de 
rappeler  que  les  lésions  pulmonaires  d'origine  mitrale,  bron- 
chites ou  congestions  de  la  base,  se  généralisent  rarement  et 
provoquent  dans  le  sonmiet  des  poumons  une  suppléance,  dont  le 
schème  est  essentiellement  ditléreut  du  schème  d'induration  ou  de 
germination. 

Du  reste  la  mobilité,  la  fugacité  même  de  ces  poussées  congesti- 
ves,  séparées  par  des  intervalles  d'accalmie  prolongée,  fournissent 
un  élément  de  plus  au  diagnostic  dillereuliel.  Et,  nous  le  répétons, 
nous  ajoutons  une  importance  d'autant  plus  grande  aux  signes 
cliniques  que  nous  vovons  en  général,  dans  les  faits  avec  autopsie 
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rt'lali's  plus  loin,  la  li'sioii  liilicrculciisc  s  anvici'  à  un  sladc  où 
rcxaniiMi  (les  (radiais  i>sl  sonvcnl  m'ualil' cl  les  syni|>l  unes  Ion- 
jours  linnh's. 

Nous  nous  croyons  donc  en  droil  d  aHiiiucr  la  Inix'i'cnlosc  (mcu- 
liou  l'aile  des  cas  suspects),  loi'S(|ue  nous  Ironvons  itMuiis  au  soni- 
inel  les  sij;nes  indiqués  par(ii'aiicher  accoi'danl,  hien  enlendu,  nue 
valeur  plus  grande  aux  ohseivalions  suivies  d'examen  hach'i'io- 
lo^i(pie  posilil"  ou  de  conslalalion  n(''cropsi(|U(\ 

("diez  les  cliloi()li(|ues  il  peut  exister  une  cause  d'erreur  duc  à  la 
diniinulioii  du  nuuniurc  vésiculaii'c  (jue  Ton  constate  au  soninict 
du  [xtinnon  eu  raison  de  leur  insuftisauce  respiratoire.  Celte  dimi- 
nulion  disparait  du  l'cste  rapidement  si  l'on  a  soin  de  l'aii'C  respirer 
l'ortemeid  la  malade. 

S'il  arrive  de  (lia^nosli(|uer  une  tuberculose  pulmonaii'c  chez 
mie  malade  porteur  (["1111  rétrécissement  mitral  alois  (jife  cette 
tuberculose  t'ait  réellement  défaut,  on  de  méconuaitre  une  tuber- 
culose existante  dans  le  cas  où  ces  lésions  tuberculeuses,  comme 
c'est  la  rè<j,le,  sont  peu  accentuées,  nue  erreur  assurément  ))lns 
rré(pi(Mile  consiste  à  croiie  à  rexistence  (11111  rétrécissement  initial 
pur  chez  un  tuberculeux. 

Les  signes  du  rétrécissement  mitral  pur  tels  que  les  a  diîcrits 
Duroziez  sont  des  plus  nets  lorsqu'ils  olfrent  le  schèmc  complet. 
Mais  ils  peuvent  tour  à  toni'  l'aire  défaut  et  c'est  ainsi  que  le 
renforcement  présystoli(pie,  le  souffle  diastoli(pie,  si  les  batte- 
ments du  cœur  sont  précipités,  le  dédoublement  du  second  bruit 
même  peuvent  disparaître  pendant  une  période  indéterminée  et 
selon  les  modifications  survenues  dans  la  dynamique  du  cœur. 

En  dehors  de  cette  absence  passagère,  ces  signes  sont  soumis, 
comme  l'a  si  bien  mouti'é  le  professeur  Potain,  à  une  série  de.  modifi- 
cations (jui  survi(Minent  pendant  l'évolution  delà  sclérose  et  prennent 
à  ses  yeux  une  grande  im|)orlauce  pronostique.  C'est  là  un  j)oint 
fort  bien  traité  dans  la  thèse  dun  de  ses  élèves  M.  Goschbaum.  11 
s'agit  surtout  du  dédoublement  du  second  bruit. 

Ce  dédoublement  dû  à  la  chute  successive  des  sigmoïdes  aortiques 
et  des  sigmoïdes  ])ulmoiiaires,  est  peut-èti'e  le  signe  le  plus  constant 
et  avec  l'accentuation  du  premier  bruit,  le  plus  caractéristique,  con- 
trairement à  l'opinion  de  Duroziez  qui  ajoute  plus  d'importance  au 
souffle  diastolique. 

A  un  moment  ))lus  ou  moins  éloigiu''  du  début  clinique  de  la 
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lésion,  co  (lôdoubleiiiLMil  [X'iil  (lisi)aiaîti(',  (Mre  reiaplacé  siniplo- 
mciit  par  uiic  accentuation  du  douxicine  bruit  au  niveau  du  foyer 
d'auscultation  de  lartèie  pulmonaire  et  en  délinitive,  après  vui 
temps  fort  variable,  peut  réapparaître  avec  ses  caractères  primitifs. 

11  nen  est  pas.  il  est  viai,  toujours  ainsi;  souvent  la  gène  circu- 
latoire provocpiée  |tar  les  congestions  pulmonaires  lépétées,  crée 
une  exagération  de  pression  dans  le  domaine  de  Tartèri^  i)ulmo- 
naire  et  par  suite  la  chute  aidicipée  de  ses  valvides.  11  y  a  là  connue 
un  renversement  des  symptômes  habituels  qui  indique  que  le  rétré- 
cissement est  arrivé,  par  une  évolution  plus  on  nmins  silencieuse, 
au  maximum  de  coarctation.  C'est  aloisque  la  moindre  cause  occa- 
sionnelle aura  facilement  raison  d'un  comu-  doni  la  résistance  dans 
les  conditions  normales  de  vie  est  déjà  insuflisanie. 

Ces  constatations  sont  des  |)lns  faciles  à  faire;  il  est  utile  de  les 
faire  puisqu'il  est  possible  d'en  tirer  des  indices  pronostiques. 

Quel  que  soit  le  caractère  du  dédoui)lemeut  que  nous  venons 
d'étudier,  (pi'il  soit  constitue'"  par  lui  dédoubhMiient  avec  pi'écession 
aorti(pi(\  [)aruiu' accentuation  du  deuxième  bruil.  ou  par  un  dédou- 
blement avec  piécession  pulmonaire,  la  confusion  est  possible  dans 
les  trois  cas. 

Le  dédoubleniiMd  pathologique  n'est  eu  ell'et  pas  le  seul  que  l'on 
trouve  à  rauscultation  du  cœur.  Il  existe  un  dédoublement  physio- 
logique normal.  |)()ur  ainsi  dire,  dû  aux  moditications  de  pression 
passagère  survenant  dans  la  petite  circulation  et  possédant  de  ce 
fait  un  caractèi'c  distinclif  |»récieux  :  son  défaut  de  constance. 
Dans  la  majorité  des  cas  il  est,  en  etlèt,  inconstant,  mais  il  n'en 
est  pas  toujours  ainsi.  Chez  les  enfants,  notannnent,  il  peut  per- 
sister pendant  fort  longtemps  et  il  faut  examiner  leur  cœur  avec 
beaucoup  de  soin  et  d'une  façon  prolongée  pour  pouvoir  conclure  à 
l'existence  d'un  bruitexclusivement  physiologique  dont  la  régularité, 
l'intensité  fout  [tenser  à  toi't  à  l'existence  d'un  rétrécissement 
mitral. 

Un  caractèi'c  |»eiinel  toujours,  il  est  vrai,  d'établir  dans  ce  cas 
la  distinction  des  deux  bruits  physiologique  et  pathologique.  Le 
bruit  physiologique  inconstant  n'apparaît  qu'à  la  lin  de  rins|)i ra- 
tion et  au  début  de  l'expiration;  constant,  il  est  toujours  renforce'^ 
très  nettement  au  nu^'ine  moment. 

Cette  cause  d'erreur  est  importante  à  noter,  surtout  chez  les 
tuberculeux,  chez  (jui  on  peut  rencontrer,  dès  le  début,  ce  dédou- 
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hloiiKMil  avec  les  caruclcTCS  que  nous  venons  de  nienlionner  el  eliez 
la  lennue  on  il  se  montrerait  i'r('(|neininenl. 

Il  en  es!  de  même  du  renroreemenl  du  deuxième  ton  |»ulm(»nair('. 
I,es  alVeclions  eliioni(|ues  du  poumon,  [tar  suite  du  i(Hr(''cissemenl 
((uelles  a|)|)oiient  an  cliamp  ciicnlatoiic.  |»rovo(|nent  faeilenuMit 
son  apparition.  Parmi  elles  la  tnbei'cnlose,  aussi  bien  à  la  p(''iiode 
dinduralion  (pià  la  période  de  eaverne,  réalise  les  eonditions  les 
plus  l'avoraMi^s  ii  Tapparition  de  ce  signe. 

(le  renl'oreement  nous  a  parn  sintont  exister  dans  les  cas  où  nne 
poussée  eongestive  apparaît  autour  de  la  lésion  sj)é('ili(jue:  et  ('"<'sl 
ainsi  ([u"à  plusieurs  reprises  nous  avons  été  à  mênu'  de  noter  nu 
rcid'orccmcnt  remarquablement  intense  du  deuxiènu^  ton  puhno- 
iiaire  ([ui  a  annoncé  ])our  ainsi  dire  rappaiilion  dune  aboiulante 
luMuoptysie.  LiuMuoptysie  teiininée,  raccentualion  dis|)aiaissail 
progressivement.  Lors(ju"il  existe  enlin  un  dédoublement  avec  jtré- 
cession  pulmonaire,  Terreur  est  encore  j)ossible.  Chez  les  tuhercn- 
leux,  il  nest  i)as  rare  de  trouver  à  une  période  avancée  ini  dédon- 
hlement  decetle  natur(>  otVrantlous  les  caractères  du  dédoublemcid 
[)hysiologique  nornuil. 

Nous  |)assons  sous  silence,  bien  entendu,  les  erreurs  qui  puni- 
raient résulter  de  la  confusion  dune  autie  allection  du  cœur  avec- 
nu  rétrécissement,  du  souffle  diastolicpu'  par  exemple,  avec  un  do 
ces  souffles  extracardiaques  si  fré([uents  chez  les  chlorotiques  ou 
les  tnberculcux,  ou  un  dédoublement  du  deuxième  bruit  avec  inic 
modilicalion  ideidique  du  premier  ou  un  bruit  de  galop.  Ce  son! 
là  des  confusions  qui  ne  résistent  pas  à  un  examen  attentif. 

Telles  sont,  biièvement  résumées,  les  cri'eurs  qui  peuvent  être 
commises  dans  le  diagnostic  de  rexistence  simultanée  du  rétrécis- 
sement mitral  pur  et  de  la  tuberculose.  Une  des  conditions  qui 
facilitent  surtout  ces  erreurs,  est  le  fait  déjà  signalé  par  nous  de 
l'existence  pour  ainsi  dire  constante  de  formes  atténuées,  ou  tor- 
pidcs  de  la  tuberculose.  Il  nous  reste  en  dernier  lieu  à  recher- 
cher si,  réserve  faib*.  de  toute  raison  héréditaire,  il  ne  sera  pas 
possible  de  trouver  dans  Tétude  de  l'évolution  combinée  du  rc'- 
Irécisscmenl  mitral  pur  et  de  la  tuberculose  ))ulmonaire  notani- 
iiient.  les  raisons  d'une  atténuation.  Cette  recherche  va  être  l'objet 
du  dernier  chapitre. 


INFLUENCE  DU  RÉTRÉCISSEMENT  MITRAL  PUR 
SUR  LA  TUBERCULOSE  PULMONAIRE 
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(l'arrêt  de  la  sténose  iiiitrale  ])iire  sur  la  tuhoi'culose  pidmouaii'o.  —  Raisons  ]tatlio- 
fitMiiques  de  cet  antagonisme  (liyperhémie  pulmonaire),  autres  hypothèses.  — 
Preuves  de  l'existence  de  cet  anlagonismc.  —  Opposition  des  lésions  du  cœurgauclie 
et  du  cœur  droit  dans  leur  mode  de  relentissemeid  sur  le  jjoumou.  —  Nécessité  de 
tenir  compte  des  formes  origiiiellenient  atténuées  de  luherculosc  pour  expli(pier  pins 
complètement  cette  iniluence  du  rétrécissemeid  milrai  pur. 

Des  consé([uences  pi'onosli(|ues  (pu  en  découlent. 


Si,  après  avoir  élai)li  Torigiiie  on  la  raison  lubcrciilcuso  du 
rétrécissement  mitralpur,  nous  nous  demandons  ce  qu'il  adviendra 
de  chacune  de  ces  lésions  et  l'influence  mutuelle  qu'elles  pourront 
avoir  sur  leur  évolution,  uous  verrons  (pie  si  la  tuberculose  ne  peut 
avoir  aucun  ell'et  favorable  sur  la  lésion  du  cœur  il  n'en  est  pas  de 
même  de  la  tuberculose  [)ulmoiiaire, 

La  lésion  cardiaque,  déiinitivemcnt  constituée,  met  le  cœur  en 
un  état  de  miopragie  l'onctionnelle  qu'une  cause  occasionnelle 
viendra  rapidementaggraver.il  semble  difficile  d'admettre  la  possi- 
bilité d'une  rétrocession  en  pareille  occurrence. 

Quant  à  l'étude  du  rôle  du  rétrécissement  mitral  pur  à  l'égard 
de  la  tuberculose  pulmonaire,  elle  représente  la  conception 
actuelle  de  l'antagonisme  pathogénique  de  liokitansky  devenu  plus 
justement  un  antagonisme  d'évolution. 

Nous  avons  vu,  dans  un  autre  chapitre,  les  différentes  interpréta- 
lions  qui  eurent  cours  à  différentes  époques,  au  sujet  de  cet  anta- 
gonisme. Nous  avons  montré  que  la  majorité  des  auteurs  le  limitait 
aux  lésions  mitrales  et  qu'Hilton  Fagge,  en  particulier,  considérait 
le  rétrécissement  luitral'  comme   surtout  susceptible    de  former 

1.  II.  Fagge,  Loco  cilalo. 
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im(>  lt;iiiirr(>  prcsciiic  comitlMc  ((iiilic  le  ([('vclopitciiiciil  de  la  plilisic. 
Mais  ('(MiiiiUMil  s"(''lal)lissail  ct'l  aiilaiioiiisme  (rôvoliilioii'.'  (Jiicllcs 
(Ml  (Maiciil  les  i'aisoiis  inliiiics?  De  noiiiljrciisos  liy[)()lli(''s('s  oui  été 
soiihMiiics.  ([iii  ont  niodilié  de  divcrsos  façons,  depuis  Uokilaiiskvt 
les  inlei'prétalions  données  à  ce  pluMioMièiie. 

Pour  Hokilansky  «  e"est  par  la  veinosilé  s|)é('iale  du  sang-  (|ue  les 
alleelions  cardiaiiues  s'opposent  au  déveloj)[)eM>iMit  de  la  tuber- 
culose ».  Trauhe,  dès  1864,  alliil)Me  une  induence  à  la  ^^ène  de  cir- 
culation existant  dans  les  veines  [)ulnionaires,  <>èno  qui  provoque 
une  transsudalion  sénMise  ahoudante.  «  Le  produit  d'une  pneumo- 
nie luheiculeuse,  dit-il,  se  dislinnuc  de  celui  d'une  pneumonie  ordi- 
naire par  la  faible  pi()[)ortion  de  li(|ui(le  (|u"il  contient.  Celte  séche- 
resse parait  la  cause  de  la  in('tamor|)hose  caséeuse.  » 

Peter  établit  la  réalité  de  cet  antagonisme  sur  des  données  physio- 
logiques spéciales. 

Pour  cet  auteur,  d'une  façon  générale,  la  tuberculose  est  rare,  sur- 
tout dans  les  oi-ganes  qui  fonctioiment  le  [)lus.  le  cœur  par  exemple; 
elle  est,  au  contraire,  fréqueide  dans  les  points  normalement 
myopragiques,  le  sommet  des  |)()umons.  Lors(ju'il  existe  une  lésion 
mitrale,  par  suite  de  la  congestion  cardiaque  secondaire  des  parties 
iiderieures  des  poumons,  il  survient  un  fonctionnement  exagéré  des 
sommets,  circonstance  défavorable  à  la  germination  des  bacilles. 
Cette  sorte  (rimmunité  ne  présente  toutefois  pour  lui  lien  d'absolu  ; 
elle  est  subordonnée  à  la  phase  de  la  maladie  cardiaque,  à  sa  nature, 
à  l'état  général  de  l'organisme. 

La  coexistence  d'une  lésion  tuberculeuse  et  d'une  alfection  du 
cœur  peut  (>xister,  mais  ces  cas  sont  rares  puisqu'on  5  ans,  sur  un 
nondire  consi(léi'al)le  de  cardiopathies.  Peter  dit  n'en  avoir  ren- 
contré que  h  observations  :  5  chez  la  femme,  'i  chez  l'homme. 

Ces  données  sont,  à  vrai  dire,  problématiques,  surtout  chez  la 
femme  qui,  respirant  normalement  selon  le  type  costal  supérieur,  est 
atteinte  de  tuberculose  des  sommets,  aussi  bien  que  l'homme. 

L'existence  de  l'œdème  et  de  la  congestion  pulmonaire  d'origine 
cardiaque  a  été  invoquée  pai-  Uenant  et  Lépine,  qui  voient  là  un 
procédé  naturel  de  résistance  contre  l'invasion  des  bacilles. 
Caenens  explique  ce  rôle  par  les  propriétés  antifermentatives  ou 
antitoxiques,  du  sérum  transsudé. 

1.  iSoiis  devons  faire  remarquer  que  Vieussons  et  Corvisart  avaient  sij^nalé  le  reten- 
tisseniciil  rapide  des  scléroses  mitralcs  sur  le  poumon. 

CLINIQUE    DE    LA    CUARITÉ.  Gl 
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Depuis  longtemps  notre  maître,  le  })rofesseiii'  Potain,  insiste,  dans 
ses  elinitjnes  magishales  ou  dans  son  enseignement  au  lit  du  malade, 
sur  rinfluence  favorable  ou  détavoi  ahle  des  alîections  du  eœur,  sur 
l'évolution  de  la  tuberculose  pulmonaire,  et  en  donne  Tinterpré- 
tatiou. 

Toutes  les  maladies  du  cœur,  qu'elles  portent  sur  le  péricarde,  le 
myocarde  on  sur  les  orifices, ont  pour  résultat  comnuni  d'entraîner 
un  ralentissement  plus  ou  moins  marqué  dans  la  circulation  pul- 
monaire. 

A  n'envisager  que  la  répercussion  des  lésions  orificielles  sur  les 
poumons,  une  dilîérence  absolue  existe  entre  les  lésions  du  cœur 
gauche  et  du  cœur  droit. 

Les  lésions  du  cœur  ganclie  produisent  la  stase  veineuse  par 
exagération  de  la  pi'cssion  inlra-pulmonaire.  Ces  elîets  constants 
varient  selon  la  localisation  et  la  nature  delà  lésion.  Les  altérations 
(le  l'orifice  aortique  jonissent  à  cet  égard  d'une  influence  moindre 
que  les  lésions  de  l'orince  mitral.  et,  parmi  ces  dernières,  le  rétré- 
cissement agit  plus  que  l'insuffisance.  Les  consé([uences  sont  l'hy- 
perhémie  ou  l'œdème,  parfois  même  l'apoplexie  pulmonaire  on 
riiémoi'iagie  bronchiqne. 

Dans  les  lésions  du  cœur  droit,  la  pression  iulra-pulnionaire  est 
diminuée,  il  y  a  anémie  pulmonaire.  S'il  s'agit  d'une  insuffisance 
Iricuspidienne,  elle  contrebalance  dans  une  certaine  mesure  les 
effets  des  lésions  du  (;œur  gauche  :  s'il  s'agit  d'une  altération  de 
l'orilice  ])ulmonaire,  la  circulation  est  notablement  diminuée. 

Le  rôle  des  lésions  orificielles  se  réduit  donc  à  déterminer  dans 
le  poumon  l'hyperhémie  ou  l'ischémie  :  selon  que  l'une  ou  l'autre 
existera,  les  effets  seront  essentiellenent  difïérents. 

Ces  idées,  admises  par  Grancher,  llutinel,  rejelées,  il  est  vrai,  par 
Ilérard,  Cornil  et  llanot,  qui  refusent  aux  lésions  du  cœur  tonte 
influence  sur  la  tulierculose  pulmonaire,  semblent  devenues 
classiques. 

On  comprend  dès  lors  sans  peine  linfluence  que  les  modifica- 
tions apportées  par  les  lésions  mitrales  dans  la  circulation  pulmo- 
naire pourront  avoir  sur  l'évolution  des  lésions  de  tuberculose 
pulmonaire,  et  [)lus  particulièrement  le  rôle  que  pourra  jouer  le 
rétrécissement  mitral  pur  où  se  trouve  portée  au  maximum  la  stase 
sanguine  entraînant  la  ventilation  insuffisante  du  sang  qui  reste 
chargé  d'acide  carbonique. 
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l>(>  là  à  coticliitt' ;>  rahst'iicc  (le  loiilc  li'sioii  liihiMCiiloiise  ciioz les 
ivlit'cis  iiiiliaux,  la  chose  l'iail  possible  el  inèiiH^  U'^ilhiie.  Et 
<'e|t(Mi(lanl,  peu  à  peu.  (Ie\aieiil  se  luouli'er  isoh's  tout.  (Tahord  des 
laits  (le  coexisteuee. 

Les  (l(uix  premiers  (pie  uous  ayons  [»u  ti'oiivei'  dans  la  spli(''re  de 
nos  lecheirhes  sont  dus  au  professeur  Potain  et  à  B.  ïeissier.  Il 
s'a^rit  de  '2  observations  (|ui  lUMiionlenl  à  |)eu  prè^s  à  la  in(ime 
é[)o(pie  (l(S(S2).  l/uiie,  celle  (1(>  15.  ïeissier,  n'a  pas  (;t(;  publiée; 
laulre  a  l'ail  Tobjet  dune  le(;ou  cliui(|ue. 

Dans  Tobservation  du  prolesseui"  Polaiu,  il  s'agit  d'une  jeune 
fille  âgée  de  1<S  ans,  dont  robservalion  inenlioniK'e  plus  loin,  peut 
se  résumer  dans  le  diagnostic  suivant  :  liétn'cissement  mitral 
pur.  ehloro-anémie,  induration  du  poumon  droit,  absence  de 
rhumatisme. 

Dans  sa  leçon  clini((ue,  le  |»rot'esseur  Potain,  insistant  sur  la 
rareté  de  cette  coïncidence,  parle  de  l'action  |)ossible  du  rétrécis- 
sement mitral  pur  sur  révolution  de  la  tnberculose. 

Dans  l'observation  de  R.  Teissier,  il  s'agit  d'une  femme  âgée  de 
55  ans,  porteur  dnn  rétnîcissement  mitral  chez  laquelle  l'auscul- 
tation pulmonaire  permit  de  découvrir  l'existence  de  signes  nets  de 
tuberculose,  signes  ([ui  s'a(^centuèrent  assez  rapidement  durant  son 
séjour  à  rh(')pital. 

B.  Teissiei'  conclut  de  l'existence  de  ce  fait  au  non-antagonisme 
absolu  de  la  tuberculose  pulmonaire  et  des  altérations  mitrales. 

Les  observations  devaient  bienbH  se  multii)lier  et  Tripier  et 
Potain  constataient  bienbU  la  fié(juence  relativi;  de  la  coexistence 
du  rétrécissement  mitral  pur  et  de  tuberculose  pulmonaire,  en 
même  temps  qu'ils  notaient  l'influence  d'arrêt  exercée  par  la  })re- 
mière  sur  la  seconde. 

Cette  rétrocession  est  des  plus  nettes  dans  les  observations  que 
nous  rappelons  (;t  ([ui  ont  été  signalées  par  le  professeur  Potain. 
Le  degré  des  lésions  bacillaires  constaté  à  l'autopsie  était  toujours 
peu  avancé  ;  c'étaient  (;n  majorité  quelques  tubercules  c^aséeux  dis- 
séminés parmi  des  tubercules  fibreux.  Dans  un  seul  cas,  il  existait 
une  tuberculose  iniliaire;  trois  fois  les  tubercules  paraissaient  en 
voie  d'enkystement. 

On  se  trouve  donc  surtout  en  présence  d'iuie  tuberculose  dis- 
crète, limitée,  paraissant  en  voie  d'involulion  ou  manifestant  une 
tendance  à  la  cicatrisation. 
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Or  la  ivlrocessioii  de  la  tuhcrciiloso  nVst  pas  chose  si  fiéquente 
qu'on  la  puisse  considérer  comme  le  résnilat  normal  de  révolution 
morbide. 

Comme  exem[)le  de  ce  fait,  nous  ne  pouvons  iiùeux  l'aiie  que  de 
citer,  entre  beaucoup  d'antres,  Texemple  suivant  (pii  nous  a  été 
commnniqué  oralement  par  le  professeur  Potain  :  Mme  II.,  âgée  de 
45  ans,  a  perdu  un  frère  de  la  poitrine.  Soignée  pendaid  longtemps 
par  y\.  l'otain  poui'  le  (b'bul  d  une  an'eciion  [uberculeuse  qui  sem- 
blait devoir  ('voluer  rapidemeni,  les  accidenis  |tulmonaii'es  se  sont 
amemlés  :  et  il  resie  aujourdlmi  les  signes  dun  rétrécissemeni 
mitral,  très  caractérisé,  assez  bien  toléré. 

Il  est  donc  permis  de  suj>|)oser  que  les  conditions  spéciales  dans 
lesquelles  les  malades  se  tiouvaienl  du  fail  du  rétrécissement 
mitral,  ont  pu  coniribner  par  la  slase  sanguine  (pie  ce  dernier  a 
déterminée,  à  arrêter  r(''volution  du  |)rocessus  tuberculeux. 

Dansions  ces  cas,  en  ellel,le  l'étiécissemenl  mitral  était  notable, 
permettait  à  peine  l'inlroduction  du  petit  doigt  ou  de  Tindex.  Dans 
tous  ces  cas,  comme  le  dit  le  |)rotesseur  Polain,  la  valvnlite  était 
marginale,  les  bords  seuls  étaient  lésés,  piésentant  ({uelquefbis  une 
vascularisation  excessive,  indice  d'une  altération  eu  voie  d'évolution 
alors  que  la  lésion  pulnïonaire  seml)lait  airèt(''(>. 

Il  était  donc  facile  de  résoudre  analomi((nement  le  problème  de 
l'antécédence  de  l'une  ou  l'autre  des  lésions,  rendu  si  sonveid  dif- 
ficile par  Tinsidiosité  des  symptômes  du  début. 

Dans  les  observations  que  nous  avons  été  à  même  de  recueillii' 
de  notre  côté,  nous  avons  pu  constater  les  mêmes  faits,  jamais 
lions  n'avons  pu  trouver  une  évolution  parallèle  des  deux  lésions. 

La  prédominance  de  l'une  semblait  marcher  toujours  de  pair 
avec  l'atténuation  de  l'autre;  alors  que  le  plus  souvent  l'alfection 
pulmonaire  restait  stationnaire  ou  entrait  en  voie  de  régression, 
l'afï'ection  cardiaque  accomplissait  son  évolution  fatalement  pro- 
gressive. La  tuberculose  se  dessinait  tout  d'abord,  puis  Ton 
découvrait  une  aifectioii  du  cœur  (pii  dominait  bieiilôt  toute  la 
scène  pathologique  alors  que  la  tuberculose  rentrait  dans  l'ombre. 

Ce  que  nous  disons  du  rétrécissement  mitral,  certains  auteurs 
l'ont  signalé  pour  d'autres  lésions  du  cœur  gauche.  Il  nous  suffira 
de  citer  à  ce  sujet  l'observation  de  Brousse  et  Ducamp,  d'une  malade 
devenue  tuberculeuse  dans  le  cours  d'une  affection  cardiaque  au 
moment  où  cette  dernière  (taraissait  avoir  disparu  ;   une  observa- 
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lion  (le  llcrilci'  où  les  signes  |niliii()iiaii('s  ne  s"a<;^i'avèi('ul  (|iu; 
pi'0|)0i1ioiiii('lltMii('iil  à  I  ;mi(Mi(irali()ii  d(;s  signes  cardiatjues;  l'obscr- 
valion  de  Laiinois,  diiii  ancien  iliiinialisaiit  eaidiaque  (insuffisance 
inilrale  ef  aoi'li(jiie)  chez  le(niel  la  lésion  dn  caMii'  seinl)la  dispa- 
lailre  denièie  une  luheiculose  pulmonaire  en  voie  d'évolufion 
rapide:  lObseiNalion  de  Perl  "  enfin,  dune  insuflisanee  niifrale  ayant 
enrayé  une  tuhercidose  pulmonaire. 

Ajoutons  loufel'ois  (|ue,  poui' Raymond  rri[)ier,  la  lendancc  répara- 
Iriee  de  la  It'sion  luhtM'culeuse  s'al'firnu^  dans  le  rétrécissement 
mitral.  alors  scMilemenf  cpie  la  lésion  cardiaipie  deveiuie  wwQinaladie 
du  c(eur  a  j)rovo(}ué  l'hyperd'opliie  de  Torgane,  (jui  devient  pour  lui 
la  condition  sine  qua  non  du  halancenu'nt  des  lésions  tuljercu- 
Icuses.  II  y  a,  de  l'avis  du  professeur  Potain,  d'autant  moins  de 
vraisemblance  à  admettre  cette  opinion,  que  le  rétrécissement 
mitral  pur  est  raflection  du  nvnv  qui  provocpie  le  moins  souvent 
riiyperfro[diie  et  (pie,  dans  les  lésions  de  l'aorte  où  il  existe  une; 
hypertrophie  considérable,  la  tuberculose  évolue  en  général  rapi- 
demeid. 

Pour  notre  part,  et,  fout  en  admettant  l'action  d'arrêt  exercée 
par  le  rélrécissement  mitral  pur  sur  la  tuberculose,  nous  pensons 
(ju'il  l'anf  tenir  compte,  dans  une  certaine  mesure,  des  faits  que 
nous  avons  déjà  signalés.  Nous  avons  vu  que  les  fornKis  de  tuber- 
culose rencontrées  au  début  ou  dans  le  cours  du  rétrécissement 
mitral  pur  sont  presque  toujours  atlénuées  et  })résentent  âès  Vorî- 
(jine  une  évolution  lente.  Nous  avons  vu  ([u'il  s'agissait  parfois  de 
tuberculose  cutanée  gaugliomiaire  ou  oss(Mise  (pii,  elles  aussi,  tou- 
jours limitées,  ont  i)aru  sarièter  et  se  guérir,  à  mesure  que  le 
rétrécissement  mitral  pur  évoluait,  sans  qu'il  soit  possible  d'expli- 
quer cet  arrêt  d'une  autre  manière  que  par  l'atténuation  originelle. 
Dans  l'observation  concernant  une  jeune  femme  atteinb>  de  lupus 
limité  à  la  région  nasale,  le  lu|)us  particulièremiMil  bénin  a  pré- 
senté, en  l'absence  de  loid  traitement  une  tcMidance  très  nette  à 
la   gnérison. 

L"(;\istence  de  cette  atténuation  originelle  nous  est  du  reste  con- 
firmée par  révolution  de  la  tuberculose  dans  le  cas  de  sténose  de 
l'ai'tère  pulmonaire.  Malgré  les  conditions  |)arliculièienient  favo- 
rables à  révolution  de  la  tuberculose  réalisées  j»ar  celte  lésion,  la 

1.  llEFTi.Kii,  Tli.  l'aris,  1887. 

±  l»Kni,,  Soc.  mdd.,  Berlin,  1889. 
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tuberculose  évolue  toujours,  comme  l'a  moutré  Constauliii  Paul, 
leutemeul. 

Les  mèuies  faits  eiiliii  out  ét('' oltservi's  |)our  la  chlorose.  eett(U'lilo- 
ros(^  (lile  car(lia((ue  par  (i.  Sée  et  donl  nous  connaissons  aclnelle- 
luent  l'origine. 

Les  signes  du  réli-écissement  mitral  ])ur.  dit  W.  Bouet  dans  sa 
thèse,  s'observent  surtout  chez  des  clilorotiques  qui  guérissent  et 
chez  lesquels  la  dyspnée  persiste,  le  rétrécissement  s'aggrave  jusqu'à 
lasystolie.  A  côté  de  ces  faits,  I5onet  cite  comme  exemple  contraire 
l'aggravation  ou  la  persistance  de  la  chlorose  dans  le  cas  de  rétré- 
cissement milial  léger  s'amélioraut  ou  guérissant.  Peut-être,  il  est 
vrai,  faut-il  faire  quehpies  réserves  sur  ces  deiiiiers  faits,  car  si 
nous  voyons  les  signes  du  rétrécissement  mitral  pur  se  modifier 
au  point  d'être  renversés,  ils  ne  dis|)araissent  jamais  en  totalité. 
Peut-être  s'agissait-il  là  simplement  (l(>  ces  dédoublements  physio- 
logiques dont  nous  parlions  tout  à  Iheure.  Peut-être  aussi,  faut-il 
tenir  compte  de  ce  ((ue  ])arfois  la  chlorose  cesse  spontanément  alors 
que  la  période  j)ubère  est  terminée. 

Faut-il  admettre  maintenant  que,  la  tuberculose  s'arrêtant,  le 
rétrécissement  mitral  évoluant,  le  pronostic  sera  modifié  dans  un 
sens  favorable  pour  le  malade?  Assurément  non,  car  si  pendant 
longtemps  le  rétrécissement  mitral  pur  constitue  une  simple  infir- 
mité compatible  avec  les  nécessités  d'une  existence  paisible,  il 
arrive  forccMucnl  un  moment  où  des  complications  graves  survien- 
nent, où  la  lésion  mal  tolérée  devient  une  source  continuelle  de 
dangers. 

Les  éléments  du  pronostic  ont  à  vrai  dire  changé,  le  ])ronostic 
est  resté  le  même.  L'apparition  d'une  lésion  cardiacpie,  quelle 
qu'elle  soit,  chez  un  tuberculeux  constitue  donc  eu  résumé  un  indice 
de  gravité  de  plus. 
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CONCLUSIONS 

Arrivés  au  terme  de  cette  étude,  uous  résumerons,  dans  les  con- 
clusions suivantes,  les  idées  que  uous  avons  lent('  de  soutenir  siu- 
la  nature  du  rétrécissement  niilral  pur  : 

1°  Le  rétrécissement  mitral  pur  constitue  une  individualité  par- 
lailement  distincte  des  autres  variétés  de  rétrécissements  mitraux 
isolés  ou  associés,  par  son  début,  son  évolution, ses  lésions,  la  natiu'e 
du  terrain  sur  lequel  il  se  développe; 

'2"  La  tuberculose  atténuée  dans  ses  dittéreutes  localisations 
(pulmonaire,  gau<4liounaire,  osseuse),  dans  ses  dill'érentes  moda- 
lités héréditaires  (chlorose,  lymphatisme,  débilité  congénitale)  est 
la  cause  directe  ou  la  raison  héréditaire  du  rétrécissement  mitral 
j)ur; 

5°  Le  rétrécissement  mitral  pur  tuberculeux  est  à  rapprocher  de 
certaines  variétés  de  sténoses  [)ures,  précoces  (rétrécissement 
aortique  des  chlorotiques,  rétrécissement  pulmonaire,  rétrécisse- 
ment tricuspidien); 

4°  Le  rétrécissement  mitral  pur  met  obstacle  dans  la  grande 
itiajorité  des  cas  au  développement  de  la  tuberculose  |)ulmonaire.  C'est 
là  un  antagonisme  d'évolution  et  non  nu  antagonisme  pathogénique, 
(|iii  parait  dû  à  Ihypei-hémie  itulmonaire,  à  la  stase  sanguine.  Il  faut 
tenir  compte  d'autre  part  de  1  atténuation  originelle  pres(|ue  con- 
stante du  processus  tuberculeux  qui  commande  l'évolution  du 
rétrécissement  mitral  pui-. 
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OBSI^RVATIONS 


Nous  consignons  ici  les  résultais  de  nos  recherches.  Pour  sim- 
plifier la  lecture  des  observations,  donl  le  type,  ))onr  ainsi  dire 
nnil'oiine,  eût  cMé  la  cause  de  l'épétitions  inutiles,  nous  avons 
abrégé,  sons  une  formule  identique,  Ihistoire  des  antécédents  ou  le 
tableau  symptonnilique.  C'est  ainsi,  par  exemple,  que  la  dénomi- 
nation de  chlorose,  lymphatisme,  est  destinée  à  résumer  Ten- 
semble  des  symptômes  caractéristiques  de  ces  diathèses,  et  que 
la  mention  de  rythme  mitral  complet  signifie  l'existence  du  schème 
de  Dni'oziez. 

Ces  observations  ont  été  recueillies  pour  la  plupart  dans  le  ser- 
vice du  professeur  Potain  et  sous  sa  direction  ;  d'autres  ont  été  prises 
par  nous  ou  puisées  dans  les  travaux  que  nous  avons  cités  dans 
le  cours  de  cette  étude.  Nous  avons  l'intime  conviction  qu'elles 
s'enrichiront  de  tous  les  faits  q\ii,  pour  une  raison  ou  pour  une 
autre,  n'ont  pas  vu  encore  le  jour.  Depuis,  du  reste,  que  notre 
attention  a  été  attirée  sur  la  fréquent*?  coexistence  de  la  tubercu- 
lose et  du  rétrécissement  mitral  pur,  hîs  faits  se  sont  multipliés 
et  il  nous  eût  été  facile  d'augmenter  le  nombre  de  ceux  que  nous 
mentionnons  ici.  Parmi  ces  derniers,  tous  n'ont  pas  la  môme 
valeur;  certaines  observations  maïKjuent  en  effet  de  détails  clini- 
ques (telles  celles  de  Frommolt,  de  P.  Kidd,  de  Duroziez)  ;  elles 
présentent  néanmoins  un  intéi'ét  suffisant  en  ce  qu'elles  nous 
montrent  l'existence  d'une  association  notée  sans  aucune  idée  pré- 
conçue. 

Nous  signalons  en  dernier  lieu  les  quelques  observations  où  il 
existait  du  rhumatisme  et  de  la  tuberculose,  celle-ci  paraissant 
toujours  avoir  précédé  celui-là. 
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Oits.  I.  —  Sci'vicc  (lu  pi-olcssciir  l'olaiii. 

Diagnosl/c  :  Kéliccissemeiil  iiiitiitl  |tiii";  lyniphalisme;  sommets 
suspocls. 

C...  M»  ans.  Sallo  liouillaud,  n"  lô  l»is.  I88t). 
A.  H.  Mt'r(>  aurait  l'ii  une  mahulie  do  cœur. 
A.  P.  Malade  durant  son  eidance,  dyspnéa  d'effort;  lymphatisme. 
Itepuis  1(5  mois  (Miviron,  aiuaigrissoment,  perte  de  forces,  toux,  hénio- 
tysies. 

A  phisieui's  reprises,  (t'dènie  des  inenihres  inférieurs. 
Cœur.  Kythnie  inilral  pur. 
Rien  de  noté  poui-  Poumon. 

Obs.  11.    -  Service  du  professeur  rolaiik 

Diafpwstlc  :  Rélrécissemeiit  mitral  pur;  antécédents  tubercu- 
leux ;  lyniphalisiH(\ 

Emilie  PI...,  oi  ans.  I^iorry,  n°  17.  1892. 

A.  H.  Père  mort  à  44  ans,  d'une  maladie  de  poitrine. 

Mère  a  70  ans,  de  bronchite  chronique. 

Sur  sept  fi'ères  et  sœurs,  un  seul  vit,  les  .mtres  sont  morts  de  la 
poitrine. 

A.  P.  A  7  ans,  dysenterie  (épidémie  des  Vosges). 

A  m  ans,  scarlatine. 

A  10  ans,  faiblesse,  anémie,  douleurs  rhumatoïdes,  palpitations,  dyspnée. 

En  1887,  bronchite  et  fièvre  typhoïde. 

E.rnmen.  Cœur.  Hythme  milral  pur. 

Poumons. 

A  gauche,  en  arrière  :  submatité,  exagération  des  vibrations  thora- 
ciques,  expiration  rude,  prolongée. 

En  avant  :  mêmes  signes. 

A  droite  :  rien  de  particulier. 

Obs.  m.  —  Service  du  professeur  Potain. 

Diagnostic  :  Rétrécissement  milral  pur;  chloro-anémie:  indu- 
ration légère  du  sommet  droit;  pas  de  rhumatisme. 

P.  EHsa,  18  ans.  .Janvier  1882. 

Pas  d'(A.  H.). 

A.  P.  Eczéma  chronique,  adénites  non  suppurées  jusqu'tà  12,  15  ans. 

Pas  de  maladie  de  l'enfance,  pas  de  rhumatisme,  pas  de  chorée,  pas 
de  scai'latine. 

A  vécu  jusqu'à  1  i  ans  à  la  campagne,  cependant  a  toujours  été  pâle. 

Mal  réglée,  à  partir  de  1(>  ans,  leucorrhée. 

En  1881,  elle  entre  dans  une  place  où  elle  a  trop  de  travail;  dés  ce 
moment,  dyspnée  d'effort,  palpitations. 
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Efat  actuel  :  lacics  chlorotiquc,  pàlo,  cireux,  muqueuses  décolorées, 
céphalées  fréquentes. 

Cœur.  Signes  de  sténose  mitrale  puic. 

Poumons.  En  avant,  à  droite  :  submatité,  diminution  du  murmure 
vésiculaire,  quelques  râles  sibilants  localisés  au  sommet. 

En  arrière  :  diminution  de  sonorité  et  du  murmure  vésiculaire  dans  les 
fosses  sus  et  sous-épineuse. 

I*endant  tout  le  temps  de  son  séjour  à  l'hôpital  de  janvier  à  avril, 
les  siynes  pul)nonaires  persistent. 

Le  27  janvier,  une  leçon  de  clinique  faite  sur  cette  malade  met  en 
relief  les  points  suivants  : 

Étiologie.  Endocardite  chronique  récente. 

Clinique.  La  congestion  pulmonaire  n'est  pas  due  à  l'affection  mitrale. 
car  elle  ne  siège  pas  à  la  base,  elle  est  due  à  la  tuberculose  pulmonaire;  or 
association  rare  de  tuberculose  pulmonaire  et  des  lésions  de  sténose 
mitrale. 

Diagnostic.  (Ihlorose  congénitale  héréditaire  de  tuberculose. 

Pronostic.  Défavorable,  cependant  la  tuberculose  pourra  s'enrayer. 

Remarque,  dette  observation  recueillie  à  l'époque  où  cette  hypothèse 
de  rétrécissement  mitral  pur  et  de  tuberculose  n'avait  pas  encore  été 
exposée,  otfre  un  réel  intérêt.  M.  le  professeur  Potain  signale  ainsi, 
dès  188!2,  l'action  possible  du  rétrécissement  mitral  pur  sur  la  tuber- 
culose. 

Ohs.  IV.  —  Reciu'illic  dans  le  service  du  professeur  Potnin,  par 
M.  Gosclibauni. 

Diagnostic  :  Rétrécissement  niilral  pur  au  début;  tuberculose 
pulmonaire. 

A.  I).  Malade  examinée  à  la  consultation. 

A.  H.  Père,  mère,  tousseui's. 

A.  P.  N'a  jamais  eu  ni  rhumatisme,  ni  maladie  grave. 

A  conunencé  à  tousser  dès  l'année  1891. 

État  actuel  : 

1"  juin.  Poumons.  Sommet  gauche.  Signes  nets  de  tuberculisation 
(2''  degré  . 

Cœur.  Frémissement  diastolique,  l"^""  bruit  dur  et  clair. 

Accentuation  légère  du  2"=  bruit;  battements  précipités. 

Diagnostic  :  Tuberculose  pulmonaire  du  sommet  gauche,  2«  degré, 
rétrécissement  mitral  pur  au  début. 

Le  15  juin,  accentuation  des  craquements  au  sommet  gauche. 

Part  le  12  août,  présentant  une  amélioration  de  la  lésion  pulmonaire. 

Oiîs.  V.  —  Recueillie  dans  le  service  du  professeur  Potain  par 
M.  Goschbanm. 

Diagnostic  :  Tuberculose  du  sommet  droit  ;  rétrécissement  mi- 
tral pur  au  1"  degré. 
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fr....  iC»  ans,  eiii[)loyt''.  Salle  l'ioriy,  ii"  27},  \)  iiovi'iiiliic  IS'J'J. 

A.  H.  l'ôrc  inoi't  de  maladie  de  cœur,  une  sœur  morte  de  hronehile. 

A.  P.  Aucune  maladie  gi-ave,  pas  de  rhumatisme,  santé  délicale;  tousse 
depuis  quelques  mois  seulement,  ci'ache  peu. 

Depuis '2  mois,  palpitations  et  dypsnée  (redoil. 

Exatncn  actuel  : 

Poumons.  En  avant,  à  droite  :  Sonorité  diminuée,  submatité.  Vibra- 
tions tlioraciques  («xai^érées,  res|)ii"ation  rude,  avec  ci'acjuements  humides. 

En  arrière  :  Submatité,  fosse  sus  et  sous-épineuse,  avec  res|)iral ion  vm\c. 

Cœur.  !"■  bruit,  très  dm' et  très  fort. 

nédoublement  constant  du  'i''  bruit  à  la  base,  avec  roulement  diaslo- 
lique  et  renforcement  présystoli(pie;  précession  aortique  manifeste. 

Frémissement  diastolique  léger. 

Très  légère  dilatation  des  cavités  droites,  pouls  régulier. 

Le  diagnostic  établi  est  :  tuberculose  2''  degré  du  sommet  du  poumon 
droit,  rétrécissement  mitral  pur  1''  degré,  compensé. 

Obs.  YI.  —  Recueillie  dans  le  service  du  professeur  Potain,  par 
M.  Goschbauni. 

Diaçfnosfic  :  Réhécissemeiit  mitral  pur;  tuberculose  ancienne. 

1».  P...,  47  ans,  employé,  vient  à  la  consultation  le  27  juillet  1892. 

A.  H.  Père  mort  à  70  ans  d'une  tluxiou  de  poitrine,  mèie  morte  à 
82  ans  dune  maladie  de  cœur  (?),  un  frère  mort  à  2  ans  de  maladie 
inconnue,  une  sœur  morte  à  ol  ans;  un  frère  âgé  de  50  ans  vit,  toussant 
de|)nis  longtemps. 

A.  P.  Durant  sa  jeunesse,  santé  très  délicate,  sans  autre  maladie  que  la 
petite  vérole  volante  à  12  ans. 

A  15  ans,  hémoptysie  très  abondante  (1/2  cuvette),  suivie  de  petites 
hémoptysies. 

A  cette  époque  a  toussé  beaucoup,  fut  soignée  pour  la  poitiine  durant 
plusieurs  années. 

Toujours  bien  réglée  depuis  15  ans;  mariée  à  50  ans,  a  une  fdle  âgée 
actuellement  de  16  ans. 

Il  y  a  5  ou  4  ans,  dit-elle,  qu'elle  éprouve  des  palpitations  avec  accès 
d'oppression  survenant  après  efforts,  qui  depuis  1  au  ont  notablement 
augmenté. 

Il  y  a  1  an,  petite  hémoptysie. 

Digère  assez  bien,  mais  l'oppression  est  augmentée  par  la  digestion. 

I^tat  actuel  : 

Poumons.  Sommet  droit,  submatité  nette  avec  adaiblissement  du  nuu'- 
mure  vésiculaire  sans  râles  ni  retentissement  appréciable  de  la  voix. 

Cœur.  Rythme  mitral  conqjlet,  roulement  diastolique  avec  renforce- 
ment présystolique,  l"  bruit  dur,  dédoublement  constant  du  2«  bruit. 

Diagnostic.  Rétrécissement  mitral  pur  à  la  1'*^  période  consécutif  â  une 
tuberculose  ancienne  du  sommet  droit. 
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La  iiialado,  oxaminéo  à  plusiours  reprises,  a  présenté  les  mêmes  signes. 
Dans  les  derniers  examens  toutefois  le  dédoublement  était  marqué  par  la 
précession  des  sigmoïdes  pulmonaires. 

Obs.  VI[,  —  Service  du  professeur  Polaiu.  i 

Diacfnostic  :  Tuberculose  pultuouaire;  sléuose  uiitrale  pure; 
insuffisance  tricuspidienne. 

Alex.  T...,  iO  ans,  ménagère.  Salle  Piorry,  n"  8.  £ 

A.  H.  Mère  morte  à  55  ans  d'une  maladie  inconnue;  pas  de  lousseurs       I 
ni  de  rhumatisants  dans  sa  famille. 

Aurait  eu  8  enfants  dont  un  serait  mort  en  bas  âge  de  méningite. 

A.  P.  Juscpi'à  'li  ans,  aucune  maladie  grave,  mais  très  sujette  aux 
bronchites. 

Elle  a  toussé  d'abord  à  époques  irrégulières,  puis  depuis  i  ans  à  peu 
j)rès  continuellement,  mais  sa  toux  n'était  pas  suivie  d'expectoration. 

Depuis  plusieurs  mois  elle  tousse  et  crache  beaucoup. 

Dès  l'âge  de  24  ans,  palpitations,  oppression  habituelle,  surtout  dyspnée 
d'elfort,  depuis  2  ans  augmentation  de  ro[)pression. 

Jamais  elle  n'a  eu  de  rhumatisme  ni  aucune  maladie  infectieuse  de 
l'enfance.  J 

Il  y  a  2  ans,  hémoptysie  assez  abondante  durant  ti'ois  jours.  Depuis,        ^ 
ipielquefois  expectoration  sanguinolcMite. 

En  plus  de  ces  accidents  cardiaques  et  pulmonaires,  la  malade  dit  avoir 
eu  des  crises  épileptiques  qui  ont  cessé  depuis  quelque  temps. 

Elal  achu'l  : 

Poumons.  Fosse  sus  et  sous-épineuse  di'oite,  submatité  avec  murmure 
vésiculaire  nul;  craquements  humides,  nombreux  sous  la  clavicule  droite. 

Piamollissement  du  sommet  dioit. 

Cœur.  Rythme  rnitral  complet  type. 

Dans  les  derniers  jours,  insuffisance  tricuspidieime  passagère. 

Sort  le  2  juin,  un  mois  environ  après  entré(^  améliorée,  mais  toussant 
toujours. 

Obs.  VIII  (personnelle).  Service  du  professeur  Potain. 
Diagnostic  :  Rétrécissement  niitral  pur:  lyinphatisme;  tubercu- 
lose pulmonaire. 

I).  Charles,  59  ans.  1892.  . 

A.  H.  Enfant  trouvé. 

A.  P.  Eczéma  chronique  du  cuir  chevelu,  conjonctivite  et  blépharite 
chroniques  adénopathies  cervicales  et  sous-inaxillaires  multiples. 
Fièvre  typhoïde  à  io  ans. 
Pas  de  rhumatisme. 

Dès  son  enfance,  dyspnée  d'effort,  palpitations. 
Réformé  du  service  militaire  après  jjronchite  avec  diagnostic  inconnu. 
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|)('|)iiis  1')  ans  oiiviron  tousse  Ions  les  hivers;  expecloralioii  iiiii(|neiis<', 
(luelquefois  sanguiiioleiile. 

Depuis  i  an,  toux  fréquente  avec  expecloralioii  muco-purulenfe;  a  eu 
une  iKMuoptvsie  très  abondante  avec  cracliats  sanj^uinohMits  ]HMiflanl  (|uel- 
qu(>s  jours. 

Élut  actuel  : 

Cœur.  Uyllune  niitial. 

Poumons.  En  ava»f.  à  droite  :  suhnialilé.  ins|)ii"ation  diminuée,  expec- 
toration prolon<it'(>. 

Mêmes  sig'iu's  en  arrière.  Iticii  aiilre. 

Crachats.  Bacilles  de  Koch. 


Obs.  W.  —  Service  du  prolesseur  Potain. 

Diagnostic  :  Rétrécissement  initral  piur;  tuberculose  pnhnouaire. 

M.  Adehna,  47  ans.  1892. 

A.  H.  Père  mort  à  75  ans,  hémiplégique,  mère  morte  à  59  ans  d'une 
affection  cardiaque;  a  eu  4  frères,  2  sont  morts  de  la  poitrine,  à  18, 
IT)  ans,  4 sœurs,  dont  2  toussent  beaucoup. 

A  eu  2  enfants  dont  1  est  mort  de  méningite  à  18  mois. 

A.  P.  Réglée  à  11  ans  12,  mais  mal  réglée,  longues  intermittences, 
puis  menstrues  pâles,  peu  abondantes.  A  partir  de  cette  époque,  très 
anémique. 

Fièvre  muqueuse  légère  à  9  ans. 

Jamais  de  rhumatisme  articulaire. 

A  24 ans,  fluxion  de  poitrine  pour  laquelle  elle  reste  alitée  six  semaines. 
Continue  à  tousser  et  à  cracher  beaucoup,  surtout  lliiver  où  elle  s'en- 
rhume fiicilement. 

Il  y  a  un  an  12,  hémoptysie,  mais  depuis  cette  époque  elle  tousse  et 
crache  beaucoup  moins. 

Depuis  5  ans,  dyspnée  d'effort,  palpitations,  dont  l'apparition  semble 
avoir  coïncidé  avec  de  violents  chagrins. 

Crises  dys[)néiques  plus  fréquentes  depuis  1  au. 

La  malade  affirme  d'une  façon  précise  que  l'augmentation  de  fré({uence 
des  crises  d'oppression  a  marché  de  pair  avec  la  diminution  de  la  toux  et 
de  l'expectoration. 

Elle  a  eu  des  vomissements  alimentaires  après  fortes  quintes  de  toux. 

Ëtat  actuel  : 

Poumons.  Submatité  dans  la  fosse  sus-épineuse  gauche,  diminution 
du  murmure  vésiculaire. 

A  droite  :  Quelques  râles  huileux  rares  au  sonuuel.  Bien  d'autre. 

Cœur.  Signes  de  sténose  mitrale  pure. 

M.  le  professeur  Potain  a  ]»ensé  à  un  rétrécissement  mitral  survenu  au 
cours  d'une  tuberculose  pulmonaire  dont  il  aurait  atténué  la  marche  ce 
qui  expliquerait  le  peu  d'intensité  des  lésions  trouvées  au  sommet 
gauche. 
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Obs.  X.  —  Service  du  professeur  Polain. 

Diagnoslic  :  Rétrécissement  niilral  pur;  aritt'cédents  tubercu- 
leux ;  ini'aulilisuie. 

Dur.  P....  àgéû  de  40  ans.  lô  janvier  1885. 

A.  H.  I^ère  mort  d'une  maladie  de  cœur,  mère  morte  de  la  poitrine. 

A.  P.  Itouiieole,  scarlatine,  jamais  de  rhnnialisme. 

Aussi  loin  (ju'elle  se  rap|)elle,  oppression,  essonfUement  lors  du  moin- 
dre efl'oil. 

A  toujours  été  délicate,  maigre,  pàlotle.  Actuellement  elle  est  peu 
développée,  ressemble  à  une  enfant. 

A  contracté  des  séries  de  bronchites  à  répétition  sans  hémoptysies, 
avec  pal|)ilations  et  dyspnée. 

Cœur.  Signes  classiques  du  rétrécissement  mitral  pur. 

Kien  de  noté  pour  Poumons. 

Obs.  XI.  —  Service  du  professeur  l'olaiii. 

Diagnostic  :  Rétrécisseinent  uiilial  pur;  tuberculose  pulmo- 
naire. 

Mannn.  M...,  "21  ans.  ilette  nialad(»  a  ('té  observée  durant  les  années 
1S88-I 889- 1891. 

A.  H.  Mère  morte  à  20  ans,  à  la  suite  de  couches,  toussait;  2  frères 
de  sa  mère  sont  morts  dalfection  pulmonaire  clu'onique. 

A.  p.  Kièvre  ty|)hoïdc  à  8  ans,  rhumatisme  polyarticulain;  à  14  ans 
de  durée  six  semaines,  aucune  autre  atteinte. 

Réglée  à  14  ans,  mais  mal  réglée. 

A  19  ans,  grossesse,  mais  fatigues  consécutives.  Elle  a  été  soignée  pour 
anémie. 

Klle  raconte  qu'elle  a  toujouis  été  courte  d'haleine. 

htant  toute  petite,  elle  ne  pouvait  pas  courir,  sauter  à  la  corde  comme 
ses  camarades. 

Série  de  bronchites  peu  intenses. 

État  actuel  1888  .•  On  ne  note  rien  à  ses  poumons. 

Cœur.  Rythme  mitral. 

En  février  1889,  rythme  mitral. 

Poumons.  Matité  sommet  gauche,  diminution  du  murmure  vésiculaire 
sans  râles. 

De  1889  à  1891.  Exagération  des  troubles  fonctionnels  cardiaques; 
dyspnée,  palpitations. 

Série  de  bronchites  après  refroidissement,  caractérisées  par  toux, 
expectoration  muco-purulente,  quelques  crachements  de  sang. 

Fièvre  vespérale,  sueurs  nocturnes,  amaigrissement. 

Poumons.  Fosse  sus  et  sous-épineuse  gauche,  submatité  avec  diminu- 
tion du  murmure  vésiculaire,  expiration  prolongée,  râles  sous-crépitants. 

A  ce  niveau  la  percussion  est  douloureuse. 
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Sous  I;i  cl.iviciilt'  (li'oilc.  iikmiu's  siyiies. 

Cœur.  Uytliiiic  iiiitial. 

Pondant  son  st'jour,  liênioplysio  de  sang  rouge  spumeux,  livs  alton- 
dant. 

Persistance  des  râles  sons-crépitants  avec  un  cai'actère  humide. 

Kl  le  soi't  améliorée. 

L'examen  de  ses  crachais  fait  lors  de  son  entrée  montre  (jnelques 
hacilles  de  Koch  en  petit  nombre. 

La  malade  rentrée  dans  le  service  du  professeur  Potain  est  morte 
d'asystolie. 

A  l'autopsie,  les  résultats  sont  absolument  conformes  au  diagnostic. 

Sténose  mitrale  pure,  rétrécissement  moyen  où  passe  le  petit  doigt. 

Lésions  de  tuberculose  au  sommet. 

A  gauche  :  1*%  2«=  et  début  du  .V  degré  (ramollissement). 

.1  droite  :  i",  '2^  degré. 

Hien  autre  de  particulier  à  signaler. 

(Jits.  XII.  —  Service  du  professeur  Potain. 
Diagnostic  :  Tuberculose. 

M.  Emma.  Salle  Piorry,  n"  25  (sœur  de  la  malade  précédente). 

A.  H.  Mère  morte  suite  de  couches,  crachant  et  toussant  beaucoup. 
Doux  frères  de  sa  mère  morts  d'affection  pulmonaire.  Père  très  bien  por- 
tant. Une  sœur  souifre  de  l'estomac.  Une  autre  sœur  morte  dans  le  service 
(voir  observation  précédente,  on  novembre,  n"  XI),  rétrécissement  mitral 
pur  et  tuberculose. 

A.  P.  Dés  son  enfance,  toujours  faible  et  un  peu  pâle  sans  être  réelle- 
ment malade.  Elle  a  été  réglée  à  12  ans.  Leucorrhée. 

Depuis  décembre,  elle  tousse,  crache  et  s'affaiblit.  Elle  a  des  transpi- 
rations nocturnes. 

11  y  a  six  semaines,  hémoptysies  multiples. 

En  même  temps,  douleurs  dans  les  bras  et  dans  les  jambes.  Ses  règles 
furent  alors  moins  abondantes. 

Depuis  un  mois  surtout  elle  se  dit  gênée  par  un  essoufflement  et  des 
palpitations  continuelles  qui  augmentent  surtout  (|uand  elle  veut  faire  un 
effort.  Les  pieds  enflent  facilement. 

Quelquefois  elle  est  prise  d'une  soif  intense,  fièvre,  transpirations  per- 
sistantes. 

Dyspepsie. 

Cœur.  Parait  normal. 

Poumons.  En  avant,  du  côté  gauche  :  S.  diminuée,  V.  T.  diminuées, 
M.  Y.  rudesse  respiratoire  avec  expirations  prolongées. 

.4  droite  :  faiblesse  du  murnmre  vésiculaire. 
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Obs.  XIII.  —  Service  du  professeur  Potain 

Diagnostic  :  Rétrécissement  niiii-al  pur,  iusuffisaiice    tricuspi 
dienne,  tuberculose  puhnouaire. 

L...,  27  ans.  Salle  Sainte-Adélaïde,  1885. 

A.  H.  Rien  de  particulier. 

A.  P.  Assez  bonne  santé  pendant   son  enfance,  dépendant  oppression 
habituelle,  dyspnée  d'etTort. 

Rien  autre  jusqu'à  ces  cinq  dernières  années. 

Il  y  a  cinq  ans,  bronchite  d'une  durée  de  trois  mois,  dont  elle  guérit. 

De[)uis,  petites  attaques  d'asystolie  passagère. 

État  actuel,  Cœur  :  rythme  milial,  signes  d'insuffisance  tricuspidienne, 
œdème  des  membres  inférieurs,  ascite. 

Poumons.  Congestion  œdémateuse  des  deux  bases. 

Mort. 

Autopsie  : 

Cœur.  Petites  plaques  de  péiicaidite,  cœur  gi'os  sans  hypertrophie 
notable. 

Orifice  mitral  laisse  passer  le  petit  doigt,  bourrelet  fibreux  épais  au 
niveau  du  rebord  valvulaire. 

Sigmoïdes  aortiques  épaissies. 

Poumons.  A  gauche  :  au  sommet,  cicatrices  de  tuberculeux  fibreux, 
congestion  intense. 

Rien  au  droit. 

Rien  de  particulier  à  signaler  pour  les  autres  organes. 

Uns.  XIV.  —  Service  du  |)rol'esseur  Potaiu. 

Diagnostic  :  Rétrécissement  mitral  pur;  pas  de  rhumatisme;  rien 
de  noté  pour  les  poumons  pendant  la  vie:  tuberculose  pulmo- 
naire à  l'autopsie. 

X...,  1885. 

A.  H.  Rien  de  pai'ticulier. 

A.  P.  Assez  bonne  santé  habituelle 

Pas  de  rhumatisme,  pas  d'éthylisme. 

Il  y  a  20  ans  qu'il  souffre  de  palpitations  et  oppressions  ;  dyspnée 
d'effort  habituelle. 

Depuis  2  mois,  crises  d'asystolie  avec  œdème. 

État  actuel  :  pouls  88. 

Poumons.  Emphysème  du  sonmiet,  œdème  des  l)ases. 

Cœur.  Rythme  mitral  complet. 

Albumine  dans  les  urines. 

Asystolie  progressive  jusqu'à  asphyxie  finale. 

Autopsie  : 

Cœur.  Sténose  mit  raie  pure  (petit  doigt),  entonnoii-. 

Poumons.  Tubercules  fibreux  et  fibro-caséeux  aux  deux  sommets. 

Pas  de  traces  de  tuberculose  récente 
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Oiis.  \V  (piM'soiiiiclIc). 

D/dfliioslic  :  UrlivcissciiKMil  inilial  pur;  hihciciiloso  puIiMO- 
iijiirc. 

.1.  I!...,  ài^vi",  (le  .M  ans,  hSthi. 

A   H.  Père  inorl  à  26  ans  d'une  lluxion  de  itoilriiie. 

Mère,  .').')  ans,  aui'ail  une  maladie  de  cti'ur. 

A.  P.  Aurait  eu  dei)uis  iàge  de  14  ans  un  œdème  douloureux  [x'-rimal- 
léolaire. 

lléglée  à  16  ans,  bien  réglée.  Depuis  celte  époque  environ,  accès 
d'éloulTement  avant  les  époques  mensti'uelles. 

I/ohsei'vatioii  1res  incomplète  signale  seulement  l'existence  de  rythme 
milral  eonq)let. 

État  des  poumons  : 

Fosse  suK-épiiicitse  droite  :  dinnnulion  de  sonorité,  quelques  craque- 
ments. 

En  avant  :  respiration  rude  et  soufllante  avec  submatité  sous-çlavicu- 
laire. 

Affaiblissement,  amaigrissement. 

Obs.  XVI.  —  Service  du  pi'ofosseur  Bouchard. 
Diaipioi^llc  :   Tuberculose  iyinphaticiue  ;    rélrécisseineiil   Jiiitral 
pur. 

S.  Georges,  55  ans,  copiste.  Salle  Corvisart,  IX9"2. 

A.  H.  N'a  pas  connu  sa  mère. 

Père  mort  d'accident. 

Marié,  a  perdu  sa  femme  de  la  poitrine. 

A.  P.  Lymphatisme  de  l'enfance,  adénopathies  sous-maxillaires  non 
suppurées,  otite  moyenne  chronique,  épistaxis  fréquentes. 

Dès  112,  17)  ans  impossibilité  de  courir,  dyspnée  d'etîort. 

Ne  toussait  pas,  n'avait  pas  de  rhumatisme. 

A  l'âge  de  20  ans,  poussée  rhumatismale  pol\  articula  ire,  guérie  en 
•i  jours  par  le  salicylate. 

Aucune  aggravation  dans  l'état  du  co3ur. 

Deuxième  atteinte  de  rhumatisme. 

Fait  néanmoins  son  service  militaire. 

Fièvres  intermittentes  au, Sénégal,  puis  pleurésie  droite,  vésicatoire; 
durée,  3  mois. 

Depuis,  reste  fatigué,  respii'ation  moins  bonne,  toux,  expectoration. 

Réformé  pour  hypertrophie  du  cijeur. 

Kn  1885,  .")«  atteinte  de  rhumalisme. 

Ne  s'occupe  nullement  de  son  alfection  du  cœur. 

Ce  n'est  que  vers  1886  qu'il  commence  à  éprouver  des  pal{»itations 
fréquentes,  de  la  dyspnée.  On  diagnostifpie  rétrécissement  outrai  pur 
dans  le  service  où  il  est  reçu. 

(Ji.ixiQuc  DK  i,A  ciiauiti:.  02 
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Dos  fin  1889,  tendance  persistante  à  s'enrhumer.  Quelques  liénioptysies, 
transpirations  nocturnes. 

Il  rentre  actuellement  pour  bronchite;  expectoration  aijondante  jaune 
verdâtre. 

Cœur.  Rythme  mitral  |)ur.  Pouls  00,  petit,  ailères  dures. 

Poumons.  En  avant  à  droite  :  suhniatité,  expiration  rude,  prolongée. 

.1  gauche  :  rien. 

A  droite  en  arrière  :  respiration  tiès  rude,  submalité,  quelques  râles. 
Sueurs  nocturnes,  hippocratisme  unguéal. 

Rien  autre  de  particulier. 

Ors.  XVII  (porsonnollo).  — Service  du  professeur  Bouchard. 
Diaf/nostic  :  Tuberculose  et  rélrécisseuient  mitral  pur. 

M....  10  ans. 

A.  H.  Mère  morte  jeune  de  cause  inconnue;  père,  59  ans,  vigoureux, 
a  eu  plusieurs  fluxions  de  poitrine. 

Ont  été  huit  enfants;  deux  seuls  survivants,  les  autres  morts  de  la  poi- 
trine. 

A.  P.  Dès  son  enfance,  adénopathies  sous-maxillaires  nudtiples  persis- 
tant actuellement  sous  la  forme  habituelle  aux  adénites  scrofuleuses. 

Dyspnée  d'effort. 

A  son  entrée,  teint  pâle  anémié  :  albumine  dans  les  urines. 

Cœur.  Rythme  mitral  pur,  hy[)ertrophie  du  ventricule  gauche. 

Poumons.  Submatité  à  gauche  et  en  arrière,  diminution  du  murmure 
vésiculaire,  congestion  aux  deux  bases. 

Albumine  dans  les  urines  qui  sont  sanguinolentes,  surtout  ra|)rès-midi 
après  le  déjeuner. 

Sort  amélioré. 

Revient  au  bout  de  2  mois  très  amélioré,  après  un  séjour  d'un  mois  à 
la  campagne. 

Auscultation  du  cœur  :  rythme  mitral  pur. 

Poumons  même  état. 

Persistance  des  adénopathies. 

Obs,  XVIII.  —  vService  du  professeur  Bouchard. 
Diagnostic  :  Rétrécissement  mitral  pur:  chloro- anémie. 

G...  Aline,  54  ans.  Salle  Cruveilhier,  n"  17. 

A.  H.  Rien  de  particulier;  deux  fi'ères  morts  en  bas  âge. 

Mariée,  deux  grossesses,  trois  enfants;  une  petite  fdle  jumelle  morh; 
âgée  de  o  mois,  de  bronchite. 

Son  mari,  malade  de  la  poitrine,  mourut  tuberculeux  après  8  ans  de 
cohabitation. 

A.  P.  Raconte  avoir  entendu  dire  qu'elle  a  été  très  difficile  à  élever. 

Pas  de  traces  de  lymphatisme,  mais  a  toujours  été  très  pâle,  anémique, 
obligée  de  rester  à  la  chambre,  se  fatiguant  au  moindre  mouvement. 


* 
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A  '-•  iiiis,  rliuinalismo  scarldlin,  scurlaliiio  [)i'ii  «^l'avc. 

A  15  ans  et  doiui,  iiicnsirualion  avec  leucorrhée,  dysménorrhée. 

S'est  heaucoup  falif^nét'  h)i-s  des  soins  (m'elle  a  donnés  à  son  mari. 

iN'a  |)as  de  tendance  à  s'enrhumer. 

AetueUemenl  siu'loul.  depuis  sa  <;r()ssesse,  paipilations.  dyspnée  d'edbrl. 

hint  actuel  :  type  dyspepticpie  du  rétrécissement  mil  rai  pur. 

Cœur.  Uythme  mitral  compU't,  pouls  80,  V.  a.  W. 

Faciès  |)rde,  décoloré,  anémie,  mais  moins  prononcée  qu'autrefois. 

Poumons.  Hien  de  noté,  en  dehors  res(»iration  lude  aux  deux  hases. 

Oits.  XÏX  (persomieUe).  —  Service  du  professeur  Ik^uchard. 
Diacjiiosdc  :  Rélrécisscinent  mitral  pur;  lyuiphatisuio  ;   lubcrcu- 
lose  pulmonaire. 

G...,  âgée  de  oi  ans.  IHD'i. 

A.  H.  Père  vit  hien  portant;  mère  a  une  douhle  coxalgie. 

A.  P.  Aucune  maladie  grave  dans  son  enfance,  adénopathies  sous- 
maxillaires  multiples. 

Se  rappelle  que  tout  enfant  elle  était  facilement  oppressée,  ne  pouvait 
jouer  avec  ses  camarades. 

ïléglée  à  1 1  ans,  régies  irréguliéres,  sus[)cndues  pendant  7  mois 
environ. 

A  16  ans,  fluxion  de  poitrine,  de  durée  ô  mois;  ne  s'en  est  jamais  bien 
remise,  a  toujours  toussé. 

A  18  ans,  deuxième  fluxion  de  poitrine,  hémoptysie  très  ahondante  ; 
continue;!  tousser,  maigrit. 

Même  état  jusqu'à  25  ans.  Elle  se  marie;  son  mari  est  hien  portant. 

l'e  grossesse,  pénihie  ;  l'enfant  meurt  à  5  ans  après  avoir  eu  des  al)cès 
strumeux  suppures. 

'2"  grossesse,  fausse  couche. 

â'"  grossesse,  enfant  mort  de  congestion  pulmonaire. 

Elle  rentre  pour  palpitations,  dyspnée,  toux. 

État  actuel  : 

Poumons.  Sonorité  diminuée  surtout  à  droite. 

En  arrière  au  aoinuiet  :  respiration  rude  avec  expiration  prolongée, 
sans  râles, 

En  avant  :  mêmes  signes,  retentissement  de  la  toux  et  de  la  voix. 

Cœur.  Rythme  mitral. 

()i5s.  XX.  (IVrsoiiuelle). 

Diagnostic  :  Rétrécissement  mitral  pur;  cliloro-anémic. 

X...,  48  ans  (malade  externe). 

A.  H.  Rien  de  i)arliculier. 

A.  P.  Rougeole;  aucune  autre  maladie. 

Très  délicate  pendant  son  enfance,  anémique,  soignée  pour  la  poitrine. 
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A  1.')  ans,  hémoptysie  1res  ahoiulante  au  luonient  de  la  niensfrualion. 

Depuis,  fréquence  de  la  toux,  elle  contracte  des  bronchites  l'hiver  (|ui 
s'améliorent  l'été  iiial2,i'é  persistance  de  la  toux  et  de  l'expectoration  peu 
abondante. 

Depuis  !2  ans  surtout,  palpitations,  oppression  constatées  par  la  malade 
antérieurement,  mais  dont  elle  ne  se  préoccupait  guère  avant  cetli;  époque. 

Actuellement,  elle  scnnble  moins  tousser  et  se  plaint  surtout  de  son 
co'ur. 

Cœur.  Rythme  initial  complet  ty|)e. 

Poumons,  liien  de  noté. 

()i!s.  XXI  (persoiuicllc).  —  Service  *\\\  |>iorcsseui'  iioncliard. 
Dicuinostic  :  Tiiherciiloso  pulnioiuiire;  l'élrécisseuieiit  milial  pur. 

C...  Victoi'ine.  (15  ans,  journaiiénv  lùitrée  le  14  novembre  1892,  sortie 
l(^  27  janvier  IX'jr»  améliorée. 

A.  H.  lUen  de  particulier. 

A.  p.  Toujours  malingre  et  chétive. 

Jamais  de  grave  maladie,  jamais  de  ihumalisme. 

Dyspnée  dellort  pendant  jeune  âge. 

Depuis  assez  longtenq)s  elle  tousse  surtout  l'hiver. 

Depuis  deux  ans,  toux  plus  fréquente,  expectoration  abondante  muco- 
j)urulente,  jamais  d'hémoptysie. 

E.rainen  des  poumons  : 

Poumons.  Droil,  en  arrière  :  sonoi'ité  diminuée  jusqu'à  la  submatilé. 
vibrations  thoraciques  exagérées,  respiration  diminuée  avec  ex|)iration 
prolongée  et  craquements  humides. 

En  avant  :  mêmes  signes. 

Du  cùlé  gauche  :  respiration  un  peu  rude  sans  râles. 

Examen  des  crachats  :  bacilles  de  Koch  en  petit  nondjre,  colorés  |)ar 
le  procédé  de  Ziehl. 

Cœur.  Rythme  mit  rai  pur. 

Obs.  XXII  (personnelle).  —  Avec  autopsie.  Service  du  professeur 
Bouchard. 

Diaipwstic  :  Rétrécissement  mitral  pur.  Rétrécissement  Iricnspi- 
dien.  Tuberculose  pulmonaire. 

G.  G...,  oi  ans. 
A.  H.  Rien  de  particulier. 
A.  P.  Rougeole  vers  2  ans. 
Aucune  autre  maladie. 

Eczéma  chronique  du  cuir  cli(>velu  jusqu'à  1 1  ans. 
Bonne  santé,  pas  d'oppression. 

Pendant  service  militaire,  fluxion  de  poitrine,  guérie  complètement  an 
bout  de  7)0  jours.  Aurait  eu  le  farcin  vers  la  même  époque. 
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Il  V  ;i  à  MHS,  i^ii|t|)(';  à  la  suilc  de  la  grippe,  amaii^risscinciii,  cssonllc- 
iiu'iil,  l'aliiinc. 

E.ranioi  (ic/iirl. 

Poumons.  Signes  de  liiherculose  au  somiiiet  gauclie. 

Siilmialilésous-ciaviciilaireoldaiis  les  Ibssos  sus  et  sous-épineuse,  diiiiiiiii- 
tion  du  inurnun'e  vêsiculaire,  expiration  prolongée,  quelques eraqucuienls. 

Cœur.  lUIlnne  inilial. 

Ii'i'égulai'ités  cardiacpies. 

Foie.  lly|)eilropliié. 

Rate,  hnornit». 

l'iMidanl  son  séjoiH',  insul'lisance  Iricuspidienne ;  congestion  pulmonaire 
double,  niorl  dans  l'asyslolie. 

A  l'autopsie.  Foie  hypertrophié,  gros. 

Rate  dure  très  hypertrophiée.  ; 

Cœur.  Uétrécissement  triruspidien. 

Rétrécissement  mitral  très  serré. 

Poumons.  Aux  deux  sommets,  (ul)ercules  crus  disséminés,  on  plus 
grand  nombre  à  gauche,  où  Ton  en  trouve  un  certain  nondjre  de  caséeux. 

Obs.  XXIII.  —  Obs.  publiée  par  le  Docteur  Letnlle. 

Diagnostic  :  Uétrécissement  uiitral  |)ur;  tuberculose  puluionaiie. 

X...,  20  ans,  entrée  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  après  une  légère  hémo- 
ptysie. 

Dit  avoir  un  réti'écissement  mitral  depuis  de  longues  années. 

Aux  poumons,  à  la  partie  moyenne,  de  la  fosse  sous-épineuse  droite,  on 
constate  un  foyer  de  congestion  pulmonaire. 

Respiration  rude;  râles  sous-cré[)itanls;  toux  retentissante.  On  croit  à 
un  foyer  de  congestion  secondaire,  à  une  alfection  organique  du  cœur. 

Cependant  la  persistance  de  l'hémoptysie,  l'amaigrissement  notable 
de  la  malade,  font  penser  à  une  lésion  tuberculeuse  évoluant  sourdement. 

On  trouve  des  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats. 

Elle  part  améliorée. 

X...  rentre  très  maladi'  à  Saint-Antoine  en  1X90. 

Tuberculose  avancée. 

Autopsie.  Rétrécissement  mitral  extrême,  infundibuliforme. 

Rétrécissement  moindre  de  l'oridce  tricuspide. 

Valvules  également  tibreuses,  ni  ulcérées,  ni  envahies  par  la  calcification. 

Examen  de  la  valvule  rétrécie.  Inllaimnation  chronique  rd)reuse  très 
ancienne,  avec  néoformation  vasculaire  modérée.  Aucune  trace  de  lésion 
tuberculeuse.  Pas  de  bacilles, 

Obs.  XXIV,  —  Service  du  professeur  Potain. 
Diagnostic  :  Rétrécisscmei»!  niilral  pur:  tul)ereulose  pulmonaire 
(l"  degré). 

Louis  G...,  47  ans,  janviei'  ISXO. 
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A.  H.  Père  mort  do  fluxion  do  poilriiio  ;  iiiôro,  froro,  sœur  hicMi 
portants. 

A.  P.  En  dehors  variolo,  aucune  antre  maladie,  lymplialisme. 

Il  y  a  2  ans,  au  service  militaire,  refroidissemonl  après  lecpiol  fièvre, 
dyspnée,  palpitations;  pas  de  rhumatisme. 

Il  y  a  6  mois,  do  nouveau  dyspnée,  palpitations,  symptômes  de  néphrite. 
P.  A.,  18. 

AclneUemenl  : 

État  des  poumons  :  matité  aux  deux  sonnnols,  surtout  à  droite;  craque- 
ments. IJespiration  rude  avec  expiration  prolonj^ée. 

Cœur.  Accentuation  très  marquée  du  'J'^  hruit. 

Obs.  XXV  (persouneUe). 

Diagnostic  :  RétrccisseuuMit  niitral  pur;  lupus;  bronchites 
répétées. 

BertheM...,  ,")]  ans,  janvier  I89ii. 

Pas  d'antécédents  héréditaires. 

A.  P.  A  loujoui's  été  d'une  santé  délicate. 

Ktoufi'omonts  fjiciles  dès  ronfanco. 

rtéglée  à  12  ans  régulièrement,  puis  irrégulièrement. 

A  17  ans,  péritonite  subaiguë,  malade  pendant  5  mois. 

Rhumes  fré(pients,  de  longue  durée,  avec  expectoration  abondante. 

Depuis  f)  ans  amaigrissement,  airaiblissoment,   dyspnée  d'effort,  toux. 

Depuis  4-  semaines  tousse  de  nouveau. 

Examen.  Lupus  situé  au  niveau  du  nez. 

Cœur.  Signes  nets  de  rétrécissement  mitral  pur. 

Poumons.  Quelques  râles  à  la  base  droite. 

Sort  après  amélioration. 

La  malade,  revue  depuis  à  plusieurs  leprises,  est  à  peu  près  complète- 
ment guérie  de  son  lupus;  le  rétrécissement  mitral  pur  persiste  avec 
ses  caractères. 

Obs.  XXVI  (personnelle).  —  Malade  externe. 
Diagnostic  :  Rétrécissement  mitral  pur;  tuberculose  uUérieure- 
ment  atténuée. 

X...,  32  ans. 

A.  H.  2  frères  morts  entre  20  et  30  ans  de  maladie  inconnue. 

A.  p.  Depuis  10  ans  environ,  rhumes  fréquents  avec  expectoration 
abondante,  hémoptysies  fréquentes,  sueui's  nocturnes. 

Depuis  un  an  seulement  dyspnée;  depuis  cette  époque,  diminution  très 
marquée  de  toux  et  d'expectoration.  [Coïncidence  très  nette.) 

État  actuel. 

Cœur.  Signes  de  sténose  mitrale  pure;  rythme  mitral  complet. 

Poumons.  A  droite,  en  avant  :  skodisme,  quokfucs  râles  sous-crépitanis 
localisés  au  sommet;  mêmes  signes  en  ari'iéro. 
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.1  (jauclw,  en  arrière  :  fosse  siis-(''|tiii('iis(>;  subriinlilé  avoc  perle  d'élas- 
licilé;  iimnimre  vésiciilaire  (liniiinié.  vilualidiis  tlioraci(iues  noiMiales. 
Déloniialioii  liippocralique  des  ongles. 

Obs.  XXVII  (de  Ilofïlcr).  —  Service  du  professeur  Sée. 

Diagnostic  :  Rétrécissement  luitral  ])ur;  luherculose  pubnonaire. 

11...,  i5  ans,  1887. 

Toussait  un  peu  et  crachait  depuis  longtemps,  actuellement  dyspnée. 
Sig4ies  nets  de  rétrécissement  niitral  pur. 
Au  sonunet  des  poumons,  râles  sous-crépitants  et  humides. 
Les    symptômes    cardiaques    s'améliorent.    Lt^s    signes    pulmonaires 
s'aggravent. 

Obs.  XXVIII.  —  Due  à  robligeance  de  M.  Étievant.  Seivice  du  pro- 
fesseur Teissier  (Hôtel-Dieu  de  Lyon) 
Diagnostic  :  Rétrécissement  niitral  pur;  tuberculose. 

P.  J...,  AT)  ans. 

A.  H.  Père  mort  jeune,  néphrite  probable. 

Mère  morte  jeune,  dune  maladie  de  |)oitrine. 

Réglée  à  12  ans. 

Dans  son  enfance,  pas  d'adénite,  pas  de  traces  de  lympliatisme,  pas  de 
dyspnée. 

A  eu  10  enfants,  4  sont  morts  de  méningite. 

Depuis  6  mois,  se  met  à  tousser  progressivement. 

11  y  a  3  mois,  hémoptysie  d'un  sang  rutilant. 

Toux  habituelle  avec  expectoration  umqueuse  non  caractéristique. 

Amaigrissement,  sueurs,  faiblesse,  de  plus  dyspnée  d'elfoi't,  palpitations. 

Examen.  Faciès  pâle  et  amaigri. 

Corps  thyroïde  développé  (sans  goitre  exophtalmique). 

Poumons.  En  avant  et  en  arrière  à  gauche  :  sonorité  diminuée,  obscu- 
rité du  nuirnuu'e  vésiculaire,  râles  sous-crépitants  peu  nombreux. 

Crachats,  bacilles  de  Koch. 

Cœur.  Frémissement  présystolique.J  Rythme  mitral  complet. 

Température  58  degrés. 

Urines  sans  albumine. 

Obs.  XXIX.  —  Recueillie  dans  le  service  du  professeur  J.  Teissier 

(Ilôtel-I)ieu  de  Lyon). 

Diagnostic  :  Rétrécissement  mil  rai  pur;  tuberculose  pulmonaire. 

Cr.  R...,  25  ans,  artiste  lyrique,  10  novembre  1890. 
A.  H.  Mère  morte  d'une  affection  de  poitrine. 
A.  P.  béglée  à  16  ans,  leucorrhée  abondante. 
Pas  de  rhumatisme,  pas  d'impaludisme. 
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Pas  de  maladies  de  l'enfance,  bronchite  aiguë  il  a  5  ans,  influenza  à 
deux  reprises  en  1881). 

11  y  a  quelque  temps  commence  à  accuser,  à  la  suite  d'une  nouvelle 
bronchite,  de  la  dyspnée,  des  palpitations,  de  l'anasarque. 

Elle  entre  à  plusieurs  reprises  à  l'Hôtel-Dieu;  elle  fut  soignée  à  sa 
dernière  entrée  pouj'  une  pleurésie. 

Convalescente,  elle  rentre  de  nouveau  à  IHôtel-Dieu,  en  élatd'asystolie. 

Elle  meurt  le  '26  novembre,  de  cette  crise  d'asystolie. 

Autopsie. 

Poumons.  Aux  deux  sommets,  hépatisalion  grise,  adhérences  -pleu- 
rales. Splénisation  des  bases,  petites  cavernes. 

Cœur.  Hétrécissement  mitral  très  serré,  1  doigt. 

Rétrécissement  tricus|)idien,  !2  doigts. 

Oits.  XXX.  —  Recueillie  par  le  docteur  Gilberl. 
JJiagnoslic  :  Strume;  rétrécissement  mitral  pur. 

^V.  .1.  C...  19  ans,  fleuriste,  entrée  le  16  février  188i. 

A.  H.  lîien  de  particulier. 

A.  p.  Rougeole  à  7  ans,  accidents  de  strume  jusqu'à  15  ans,  gourme, 
adénites  cervicales,  écoulement  de  pus  par  l'oreille  droite,  suivi  de 
surdité,  pas  de  rhumatisme,  ni  de  chorée. 

Réglée  à  14  ans,  mal  réglée,  leucorrhée. 

Depuis  sa  naissance,  pâle,  faible,  incapable  déjouer  et  de  travailler. 

État  actuel  :  Petite,  chétive,  contrefaite.  Figure  pâle,  muqueuses  déco- 
colorées,  aspect  chlorolique,  cependant  chiffre  normal  des  globules. 

Examen.  Cœur.  Rythme  mitral  complet. 

Troubles  fonctionnels,  dyspnée  d'ellorl. 

Rien  dans  la  poitrine.  "m 

Obs.  XXXI.  —  Recueillie  daus  le  service  du  professeur  B.  Teissier 
(Hùtel-Dieu  de  Lyon). 

Diagnostic  :  Rétrécissement  milral  |)ur;  tuberculose  pulmonaire. 

X...,  35  ans. 

Aucun  antécédent  de  tuberculose  chez  les  ascendants. 

Dès  50  ans,  dyspnée  d'elfort,  palpitations. 

En  février  188^,  se  sentant  plus  malade,  rentre  à  l'Hôtel-Dieu. 

Affaiblissement  général  assez  prononcé,  teinte  anémique  du  visage, 
oppression,  diminution  de  l'appétit,  menstruation  irrégulière. 

Cœur.  Signes  nets  de  rétrécissement  mitral  pur. 

Poumons.  Signes  de  bronchite  qui  s'accentuent,  se  localisent  aux  som- 
mets, où  l'on  entend  bientôt  des  râles  sous-crépitants,  gras,  humides,  où 
il  survient  de  la  malité  (fosse  sus  et  sous-épineuse),  ainsi  que  de  la 
bronchopbonie. 

La  malade  expectorait  des  crachats  épais  et  jaunâtres.  Amaigrissement 
et  pâleur. 
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(h'.s.  \X\I1.  —  OJiS('i\;ilioii  duc  i\  r(il)li<i(';iii(('  du  doclcur  Hniii', 
inrdcciii  des  Iiù|iilaii\. 

Rclrécissniicnl  iiiitral  pin-  arec  liihcrciilnsc  pnliiinnairr. 

lue  jciiiic  lillc  de  Hi  ;ms.  (UImu'ic  cii  perles,  eiilre  le  â  jain  ici'  à  l'Iiô- 
pilal  Tenon,  d.ins  la  salle  f'dliii.  ii"  1'.  Service  du  doclcur  E.  Harié. 

A.  H.  Père,  inoi'l  suhileuient  :  \i\c\v  morte  à  41  ans  de  hronclnle  chro- 
ni((ne:  la  malade  a  deux  frères  cl  trois  sfcurs  en  ixinne  santé. 

A.  P.  Pas  d'autre  maladie  (|ue  la  roni^colc  dans  l'enfance.  lh\s  de  iliu- 
malisnu'  articulaire,  pas  de  cliorêe.  (ie  scarlatine,  de  lièvre  fyplioïde. 

La  malade,  réglée  depuis  un  an  envii-on,  et  d'une  façon  assez  régulière, 
présente  tous  les  signes  do  rinl'antilisme  :  petite  taille,  mend)res  grêles. 
Pâleur  cidorotique  généralisée  de  la  jteau  et  des  muqueuses.  Aucim  signe 
de  utM'vosisme.' 

La  malade  tousse  depuis  o  à  i  mois  environ,  mais  surtout  depuis  une 
(piinzaine  de  jours,  o(  c'est  pour  cette  aggravation  dans  la  frécpience  de  la 
toux  (pr(>lle  est  venue  demander  des  soins  à  l'hôpital.  Il  y  a  huit  jours 
environ  que  sont  suivenus  cpielques  crachements  de  sang  peu  ahondants, 
(pu  s(>  sont  renouveli's  durant  ô  à  4  joints.  En  outre,  depuis  5  à  6  mois  elle 
se  plaint  de  pal|)itations  et  d'essoufllement  ((uand(dle  marche  un  peu  vite 
ou  monte  un  escalier. 

Appétit  modéré,  conslipation.  Pas  d'amaigrissement  au  dire  de  la 
malade.   * 

Apyrexie.  Lrines  normales. 

Cœur.  La  j)ointe  l)at  dans  le  ')'-  espace  intercostal. 

A  la  palpafinn.  on  trouve  un  h'émissement  cataire  présystoli(|ue  consi- 
dérable. 

A  {'auscultation  on  note  un  roulement  diastolif(ue  à  la  pointe  avec  ren- 
forcement présystolique  des  j)lns  nets.  Pas  de  souffle  systolique.  Ou 
trouve  enfin  un  dédouhliMneut  permanent  du  second  bruit,  avec  maximum 
très  manpié  vers  la  hase  {\\\  cœur.  Le  pouls  est  |)efit,  régulier,  un  peu  lent. 

Poumons.  Hien  d'anormal  du  côté  gauche. 

A  droite,  on  trouve  eu  arrièi'e  dans  la  fosse  sus-épineuse  de  la  suhmatité, 
avec  diminution  très  sensible  de  l'élasticité,  de  la  faiblesse  ivspiratoire  avec 
expiration  prolongée;  de  ])lus  on  trouve  des  cra(juemenls  secs,  très  mani- 
festes surtout  dans  les  inspii'afions  qui  suivent  les  efforts  de  toux.  Les 
vibrations  vocales  sont  un  peu  exagérées  au  niveau  de  la  fosse  sus-épi- 
neuse. Il  existe  ((uehpies  rrÀles  de  bronchite  à  la  base  du  côté  droit,  l'den 
de  particulier  à  noter  sous  les  clavicules. 

La  malade  est  soumise  à  la  créosote,  à  l'huile  de  foie  de  morue,  aux 
toniques  et  au  tannin.  A|)plication  de  pointes  de  feu  dans  la  fosse  sus- 
épineuse.  Sous  l'influence  de  ce  traitement,  du  repos  conqdet  et  d'une 
alimentation  réparatrice,  on  notait  plusieurs  semaines  après  l'entrée  de 
la  malade,  que  la  respiration  pai'aissait  |)lus  ample,  dans  la  fosse  sus- 
épineuse  droite,  et  (|ue  les  râles  secs  avaient  considérablement  diminué. 
L'étal  général  de  la  malade  est  excellent. 
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Obs.  XXXHI.  —  Service  du  professeur  Potain. 
Diagnostic  :  Tuberculose;  rétrécissemenl  inilrnl  pur. 

H...,  '20  ans,  journalière.  Salle  Ste-Adélaïde,  n"  T..  IXNO.  12  février. 

A.  H.  A  perdu  ses  parents  de  la  poitrine. 

A.  P.  Slriune  durant  l'enfance,  otite  clu'onique,  surdité   consécutive. 

Il  y  a  deux  ans,  après  un  accouchement,  toux  sèche,  hémoptysies. 

Depuis  tousse  et  crache,  hémoptysies  répétées,  amaigrissement  rapide, 
perle  des  forces,  essoufflements,  palpitations. 

Dès  cet  hiver,  signes  de  bronchite  pins  intenses.  La  malade  est  obligée 
de  cesser  son  travail. 

Cœur.  Hythme  mitral  complet. 

Poumon.  A  droite  sous  la  clavicule  :  dinunution  de  sonorité  (subma- 
tité),  respiration  rude,  expiration  prolongée,  ci'aquemenls. 

.4  droite  eu  arrière  :  mêmes  sicfues. 

.4  gauche,  signes  moins  accentués,  pas  de  râles. 

La  malade  sort  améliorée  le  28. 

Obs.  XXXIV.  —  Service  du  j)rofesseur  Potaiu. 
Dicif/nostic  :  Hélrécissemeul  mitral  pur  chez  uue  femme  atteinte 
de  scoliose;  rein  llottaut. 

B...,  59  ans,  modiste.  Salle  Ste-Adélaïde,  27  septembre  1884. 

A.  H.  Rien  de  particulier. 

A.  P.  S'enrhume  assez  facilement  l'hiver. 

Tousse  depuis  deux  mois;  son  riuime  persistant,  elle  entre  à  l'hôpital. 

État  actuel  : 

Poumons.  Signes  de  bronchite  disséminés. 

Rachis.  Scoliose  latérale  droite. 

Cœur.  Rythme  mitral. 

Obs.  XXXV.  —  Service  du  professeur  Potaiu. 
Dia(jnos!lic    :    Rétrécissement    mitral    pui-;    chlorose;     signes 
pulmonaires  peu  nets  ;  pas  de  rhumatisme. 

R.  Rose,  56  ans.  21  septembre  1882. 

A.  H.  Père  mort  à  il  ans  d'une  affection  cardia(|ue. 

Un  frère  mort  à  40  ans  d'une  affection  cai'diaque  probable. 

Mère  et  8  frères  et  sœurs  vivent  bien  portants. 

A.  P.  Scarlatine  à  10  ans. 

Réglée  à  11  ans;  depuis  cette  époque,  chlorose. 

Il  y  a  IG  mois,  crises  d'hystéro-épilepsie. 

Vers  même  époque,  bronchite  avec  dyspnée,  palpitations. 

A  entrée  :  Cœur  rythme  mitral  pur. 

Rien  de  noté  pour  Poumons. 

Tiès  nerveuse 
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Oiîs.  XXXVI.  —  S(M'vic(>  (lu  prorcssoiir  l'olaiii. 
Diaijiios/ic  :   Slniiiic:    i(''li(''('iss('in(Mil   iiiilial   |»iir   ancien;    vv\- 
lli('int'  rhiniialisnial. 

M.  Victor,  7}2  ans,  novciiiltic  1887. 

A.  H.  IWcn. 

A.  P.  De  i  à  0  ans,  adcnitos  snppniccs  sous-niaxillairos  (sti'umc);  rien 
autre. 

11  y  a  8  jours.  cx|)osé  à  la  uoigc,  les  deux  mains  sont  gonflées,  dou- 
loureuses. 

Examen.  Cœur.  Sténose  niitrale  pure. 

Le  gonlleinent  de  la  main  est  suivi  dun  peu  d'érythème  desquaniatil", 
provo(piant  démangeaisons. 

Le  diagnostic  porté  est  rélrécisseme)il  jnitral  j)ur  ancien,  érylhème 
rhumatismal. 

XXXVII.  —  Coinmuiiicatiori  orale  du  professeur  Polain. 

Jeune  fille  de  18  ans  chez  laquelle  on  constate  des  signes  nets  de 
rétrécissement  mitral  pur  et  chez  qui  on  ne  trouve  aucune  trace  de 
rhumatisme 

Il  y  a  'i  ans,  elle  a  eu  une  bronchite  à  la  suite  de  laquelle  elle  est  restée 
fort  malade. 

On  trouve  aujourd'hui  au  sommet  droit  de  la  submatité  et  de  la  respi- 
ration faible  et  rude. 

XXXVIII.  —  Coniiniuiicalion  orale  du  professeur  Polain. 

M.  M...,  40  ans. 

Mère  morte  d'une  affection  de  poitrine,  un  frère  mort  dune  affection 
de  poitrine  après  avoir  eu  une  {)leurésie. 

\ers  H  ans  laryngite  prolongée  qui  aui'ait  entraîné  examen  de  la  poi- 
trine. 4  ans  après,  coqueluche,  à  la  suite  de  laquelle  bronchite  prolongée. 
Depuis  lors  oppression. 

Cœur.  Rythme  mitral  type. 

Poumons.  Sonorité  diminue,  fosses  sus-épineuses;  respiration  rude 
sans  râles. 

Obs.  XXXiX  (tirée  d'une  clinique  du  professeur  Polain  {Union 
méd.,  !2  août  189!2). 

Citation  de  l'observation  d'une  malade  ayant  présenté  lésions  d'excava- 
tions pulmonaires  guérissant  à  mesure  que  l'affection  cardiaque  augmentait. 

Observation  qui  sert  de  base  à  la  clinique. 

DlaçfnoHtic  :  UétrécisscMuent  mitral  pur  avec  quelques  granulations 
fibreuses  pulmonaires. 

Insuffisance  tricuspidienne. 
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Obs.  XL.  —  Service  du  professeur  Polaiu,  M.  Gosehbauui.  i 

Diagnostic  :  Rélrécissement  iiiilral  pur;  tuberculose  suspecte. 

S    Marie,  â?  ans.  1892. 

A.  H.  Ilioii  de  parliculior. 

A.  P.  Fièvre  typlioïde  à  9  ans. 

Vers  18  ans,  fièvres  interniiUeiites. 

.Jamais  de  rluunatisnie. 

Tousse  depuis  4  ans,  amaigrissement. 

Depuis  un  an,  elle  éprouve  pour  la  première  fois  de  la  dyspnée  d'effort 
et  palpitations. 

Trois  grossesses  normales. 

E.vmnen  actuel  : 

Cœur.  Rythme  mitral  complel. 

Poumon.  Sommet  gauche,  suhmalité  fosse  sous-épineuse,  respiration 
affaiblie,  sous  la  clavicule  gauche,  mômes  signes. 

Le  diagnostic  porté  par  M.  Potain  est  rétrécissement  mitral  pur;  tuber- 
culose ancienne. 

Oiis.  XLI  (personnelle).  —  Service  du  professeur  Potain. 
Diaiftiostlc  :  nélrécissemenl  mitral  pur;  signes  de   tuberculose 
ancienne,  améliorée  dans  ces  derniers  temps. 

berlhe  M...,31  ans.  1891. 

Pas  d'antécédents  héréditaires. 

A.  p.  Santé  très  délicate  pendant  son  enfance. 

Réglée  à  IT)  ans,  mais  mal  réglée,  leucorrhée. 

Il  y  a  10  ans,  soignée  chez  M.  Ullivier  pour  tuberculose  pulmonaire. 

Santé  toujours  délicate. 

Il  y  a  un  an,  revient  pour  la  première  fois,  palpitations,  dyspnée. 

(Irises  nerveuses  depuis,  iinpressionnabilité  excessive. 

On  note  que  les  bronchites  autrefois  fréquentes  ont  diminué,  disparu 
depuis  février  à  l'époque  où  les  signes  cardiaques  ont  débuté.  L'amaigris- 
sement assez  notable  a  aussi  disparu.  Sueurs  nocturnes. 

Cœur.  Dédoublement  du  2^  bruit,  frémissement  présystolique. 

Poumons.  Sommet  gauche,  douleur  à  la  percussion  en  arrière,  dimi- 
nution du  nnu'nuu-e  vésiculaire,  expiration  prolongée,  craquements. 

Sonnuet  droit.  Diminution  du  nuu'inure  vésiculaire. 

Obs.  XLII  (personnelle).  —  Service  du  professeur  Bouchai-d. 
Diarjnoftlic  :  Rétrécissement  mitral  pur;  tuberculose  pulmonaire. 

X...,  1891. 

A.  H.  Père  vit,  bien  portant,  mèi'o  aurait  une  bronchite  chronique 
avec  hémoptysies,  4  ft'ères  et  soeurs  bien  portants. 
A.  P.  lîougeole  à  4  ans,  santé  toujours  délicate. 


ni: uni-:  ri:issii:n.     -  m   i;kti;k(:issi;mknt  mitiiai..     dsd 

IK'S  son  plus  joiiiit>  ài;(\  n'S|iiialM)ii  courlc,  diriiciillrs  à  cDiiiir  vile  et 
l()nf;U'm|)s. 

■I.iiiiais  (le  rlHiiiialismc  .iiliculaiiv  aigu. 

'rtMidaiifc  aux  l)roiiciiil('s  lliiveM'. 

K.rdmcii  (ic/iit'l  : 

Poumons.  A'//  ara  ni  :  rien. 

En  (trrièrr  :  fosse  sus-épiiieuse  gauche,  snbnialilé  très  prouon(;ée, 
résistance  exagérée  an  doigt,  respiration  l'aible,  pas  de  râles,  retenlisse- 
nient  de  la  voix  et  de  la  toux. 

Aniaigrissemenl,  perle  des  forces,  anorexie. 

Cœur.  Hyllnne  niitral. 

Séjours  l'épélés  à  riiôpilal  à  cause  de  son  cumu'. 

Obs.  Xl.lll  (personnelle). 

Dkujnostic  :  RélrécissiMiienl  iiiilral;  liibtM'ciilose  dans  les  anli'- 
ccdonls  héréditaires;  l''"  degré  de  tnhercnloso  pnhnonaire;  jtas  de 
rhuinalisnie. 

H...,  âgée  de  18  ans  et  demi,  couturière  (malade  externe). 

A.  H.  Pèi'e  mort  à  il  ans  d'une  alfection  de  |)oiti'ine;  a  été  longtemps 
malade,  hémoptysies;  mère  à  57  ans,  morte  après  un  lefroidissemeni  ; 
7  ans  de  maladie;  un  frère  uiort  poitrinaire  à  10  ans,  hémoptysies. 

A.  p.  Aucune  maladie  fébrile  de  l'enfance. 

Conjonctivite  avec  blépharile  chronicpie  durant  un  an  l/!2. 

Pas  d'adénopathies  scrofuleuses. 

Vers  9  ans,  elle  commence  à  remar(pier  que  sa  respiration  est  toujours 
courte,  pénible,  qu'elle  a  de  la  difllculté  à  courir  vite  et  longtemps,  qu'elle 
éprouve  des  palpipations. 

Jamais  de  rhumatisme. 

Réglée  à  l'i  ans,  menstruation  en  général  retardée,  leucorrhée. 

Céphalées  fréquentes,  anémie. 

Depuis  quelques  années,  tendance  à  s'enrhumer  fréquemment  l'hiver. 

Rien  autre. 

Cœur.  Signes  classi(jues  du  rétrécissemeni  mitial. 

Poumons.  Sonunet  droit,  submatité,  nuu'niure  vésiculaire  —  ;  expira- 
tion rude  = --h;  vibrations  thoraciques  -h. 

Obs.  XLIV.  —  Service  du  ju'ot'esseur  Polain. 
Au  t  opale. 

G...  D. 

Cœur.  Volume  à  peu  près  noi-mal,  pas  d(>  traces  d(>  [)éricai'dile. 

La  pointe  est  formée  par  le  ventricule  gauche.  La  valvule  mil  raie  sufii- 
sante  à  l'épreuve  de  l'eau  est  manifestement  rétrécie  et  ne  laisse  passer 
<|ue  l'extrémité  de  l'index.  Le  rétrécissement  est  jiroduit  par  des  adhé- 
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ronces  anonnales  de  valves  au  niveau  de  leurs  extrémités.  Les  vaisseaux 
des  valvules  sont  très  apparents  et  arrivent  jusqu'à  I  millimètre  du  bord 
libre. 

Tricuspide,  bourrelet  de  végétations  récentes. 

Sigmoïdes  aortique  et  pulmonaire  saines,  ganglions  trachéo-bron- 
chiques  caséeux. 

Poumons.  Gauche,  sommet  :  noyau  gros  connue  un  œuf  dans  lequel  se 
trouvent  quelques  petits  tubercules  caséeux  et  même  2  ou  5  cavernules. 

Droit  :  empbysémateux,  plusieurs  tubercules  au  sommet,  la  plupart 
compris  dans  un  noyeau  fibreux. 

Rien  autre  à  signaler. 

Obs.  XLV.  —  Service  du  ])ror('SS('ur  l'olaiii. 
Aiifopsic. 

X....  Salle  Saint-Luc,  1884. 

Cœur   Petit. 

Les  parois  du  ventricule  gaucbe  sont  très  dures  et  mesurent  I  cent.  \/'2 
d'épaisseur.  La  valvule  mitrale  suffisante  à  l'épreuve  de  l'eau  ne  laisse 
passer  que  l'extrémité  de  deux  doigts,  les  valves  sont  épaissies  et  présen- 
tent de  petites  végétations. 

Sigmoïdes  aortique  et  pulmonaire  normales. 

Tiicus[)ide  normale. 

Poumons.  Gauehe  :  farci  de  tubercules  miliaires  dans  toute  son  éten- 
due, caverne  au  sonnnet. 

Droit  :  tubercules  miliaires  avec  pneumonie  iiderstitielle. 

llate,  reins,  foie,  rien  d'intéressant  à  signalei'. 

Obs.  XLVI.  —  Service  du  professeur  P(dain. 
Autopsie. 

r,...,  7)8  ans.  Salle  Saint-Cbarles,  1888. 

Cœur.  Gros  comme  le  poing  du  sujet  sans  péricardite. 

Toutes  les  valvules  sont  suffisantes  à  l'épreuve  de  l'eau  excepté  la  mi- 
trale qui  est  manifestement  épaissie  au  niveau  de  ses  bords  adhérents  et 
qui  présente  en  outre  des  lésions  d'endocardite  récente. 

Sigmoïdes  pulmonaire  et  aortique  saines,  tricuspide  saine. 

Poumons.  Gauche  :  sans  adhérences,  tubercules  miliaires  dont  quelques- 
uns  ramollis. 

Droit  :  semblable  au  poumon  gauche,  en  plus  symphyse. 

Rate,  reins,  foie  et  autres  organes,  rien  d'intéressant  à  signaler, 

Obs.  XLVn.  —  Service  du  professeur  Polain. 

Autopsie. 

X....  Salle  Saint-Luc. 

Cœur.  Sans  trace  de  péricardite,  gros  comme  le  poing  du  sujet. 
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l.c  vt'iilricult'  i^iiiiclit'.  tirs  ('paissi,  l'oniit'  la  |)oiiilc  cl  les  ''2/7){U'  la  masse 
(les  vciilriculcs.  I.a  iiiitralc  laisse  passcM' à  peine  l'exlrémilé  de  Tiiidex  et. 
(lu  médius.  ellt>  est  suriisaiilt>  à  lépreuve  de  l'eau. 

Les  autres  valvules  saines  sont  sut'tisantes.  Les  valves  de  la  mitrale  sont 
ê|taissies  mais  conservent  néanmoins  leur  souplesse,  les  cordag-es  épaissis 
sont  un  ])eu  l'étracti's. 

Poumons,  (iauclic  :  empliyséniateux  sans  traces  de  tid)ei'cules. 

Droit  :  semblable  au  |)oumon  gauche,  à  pari  la  syuphyse  pleurale  : 
existence  de  quelques  petits  tubeicules  caséeux  au  sommet.  Ces  tuber- 
cules sont  entourés  de  tubeicules  miliaii'es  plus  petits.  On  en  ti'ouve 
dautres  dans  l(>s  ganglions  tracliéo-broncliicpies. 

lîate.  reins,  loie  et  autres  organes,  rien  d'intéressant  à  signalei'. 

Oiis.  XLVIll.  —  Service  du  profi^sseur  Potaiii. 
Aii/()})si('. 

M...,  44  ans.  Salle  Houillaud,  n"  4. 

Cœur.  Petit.  Valvules  suriisantes  à  l'épreuve  de  l'eau. 

Mitrale  réirécie  laisse  passer  l'extrémité  de  l'index,  la  tricuspide  laisse 
|)asser  deux  doigts,  les  deux  valvules  sont  légèrement  épaissies  mais  ne 
présentent  pas  de  traces  d'endocardite. 

Sigmoïdes  pulmonaires  sans  lésions. 

Les  deux  poumons  emphysémateux  contiennent  des  tubercules,  la  plu- 
part fibreux,  quelques-uns  caséeux. 

Hâte,  reins,  loie.  Hien  de  particulier  à  signaler. 

Obs.  XLIX.  —  Service  du  professeur  Polaiii. 
Antopsic. 

II.  S...,  56  ans.  Salle  Piorry. 

Péricarde.  Pas  trace  de  péricardite. 

Cœur.  Gros  comme  le  poing  du  sujet. 

La  mitrale  laisse  passer  l'extrémité  de  l'index  (rétrécissement). 

La  tricuspide  laisse  passer  deux  doigts.  Le  ventricule  gauche  est  épaissi. 

Toutes  les  valvules  sont  suffisantes.  Le  rétrécissement  mitral  est  causé 
par  l'épaississement  du  bord  libre  de  cette  valvule,  épaisissement  produit 
au  lieu  d'élection  sans  amincissement  des  cordages.  Vaisseaux  très  nets 
jusf|u'au  bord  libre. 

Poumons.  Gauche  :  Masse  crétacée.  Tubercules  fibreux  probables 

Droit  :  caverne  grosse  comme  une  noisette,  tubercules  miliaires  et 
crétacés. 

Emphysème. 

Uien  de  caractéristiqae  dans  les  autres  organes. 

Obs.  L.  —  Service  du  professeur  Potain. 

Autopsie. 

Hortense  I Salle  Ste-Adélaïde,  1887). 
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Poumons.  Gauche  et  droit.  Symphyse. 

Ganglions  crétacés. 

('avcriiules  avec  Luborcules  sur  la  paroi  dans  le  pouuioii  gauche. 

Cœur.  Gros  coiume  le  poing  du  sujet. 

Aorte,  artère  pulmonaire,  rien.  i 

Tricuspide  rétrécie  (!2  doigts).  " 

Mitrale.  Laisse  seulement  passer  la  pointe  du  jtelit  doigt.  Parois  du 
cœur  épaissies. 

Le  rétrécissement  milral  est  constitué  par  les  adhérences  anoi'niales 
des  deux  valves  représentant  une  lente  en  boutonnière  aux  hords  libres  de 
laquelle  viennent  s'insérer  directement  et  sans  l'intei'médiaire  du  tendon 
les  nuiscles  ])apillaires. 

Oreillette  hypertrophiée. 

Valvules  signioïdes  aortiques  épaissies. 

Sigmoïdes  pulmonaires  saines. 

Hien  d'intéressant  à  signaler  pour  l(>s  autres  organes. 

Obs.  LI.  —  Service  du  pi'ofossoui'  Polaiii. 
Autopsie. 

L...,  57  ans.  Salle  Ste-Anne. 

Cœur.  Gros  :  ti-aces  de  |)éricardite  ancienne. 

Valvules  du  cœur  sullisanles. 

Mitrale  rétrc'cie.  Valves  soudées  de  manière»  à  limit(M'  un  orilice  pré- 
sentant i  ciMitimèlres  de  [)érimètre. 

La  valvule  ainsi  épaissie  est  dui'e,  l't'sistanle  et  inlilirée  au  niveau  de 
ses  bords  de  substance  calcaire. 

Tricus|)ide  épaissie. 

Signioïdes  aoi'tique  et  pulmonaire  saines. 

Poumons.  Gauche  :  rétracté  par  un  épanchemeni  d'un  liti'e  et  demi 

Quelques  tubercules  fibreux. 

Ganglions  trachéo-bronchi(pies  renfei'uiant  des  tubercules  crétacés. 

Droit  :  seml)lable  au  poumon  gauch(%  symphyse. 

Autres  organes.  Hien  d'intéressant  à  signaler. 

Ods.  LU.  —  Service  du  professeur  Potaiii. 
Autopsie. 

Ad.  M....  Salle  Ste-Adélaïde,  1887). 

Cœur.  Valvules  suffisantes  à  l'épreuve  de  l'eau. 

Grande  valve  de  la  mitrale  soudée  à  la  petite  valve,  par  végétations  dont 
la  partie  supérieure  est  récente. 

Signioïdes  pulmonaire  et  aortique  saines. 

Tricuspide  saine. 
Poumons.  Gauche  :  emphysémateux. 

Droit  :  Symphyse.  Tubercules  caséeux  aux  sommets. 

Uate,  rein,  foie.  P»ien  de  i)aiticulier  à  signaler. 
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(liîs.   Mil.  —  Service  élu  |)ror('ss(nir  l'olaiii. 
Aiilopsic. 

Th.  i;....  Salle  Sie-Adélaïde,  1885. 

Cœur.  Volimie  du  poing  du  sujel. 

\  ah  nie  inilrale  ne  laiss(>  passer  (|uiiii  doigl. 

\alvuit>  Iricuspide  laisse  passer  deux  doigis. 

Les  siguioïdes  a(>rli(pi(>s  et  pulmonaires  sont  saines. 

La  valvule  niilrale  est  dure,  épaissie,  mais  les  tendons  sont  noinianx. 

Poumons.  Gauche  :  einphysènie  supérieur,  cicatrices  fd)reuses. 

Droit  :  emphysémateux,  symphyse,  tubercules  crétacés. 

Hein,  rate,  l'oie.  Hien  do  particulier  à  signaler. 

0ns.  I>IV.  —  Service  du  professeur  Polaiu. 
Aidopsic. 

C.  L...,  65  ans. 

Cœur,  rii'os  comme  lt>  poing-  du  sujet. 

Toutes  les  valvules  sont  sufiisantes  à  l'épi-euve  de  l'eau. 

La  mitrale  présente  un  rétrécissement  très  marqué.  Elle  ne  laisse 
passer  que  l'extrémité  de  l'index.  (]e  rétrécissement  est  formé  par  l'épais- 
sissement  considérable  du  bord  libre  des  valvules,  (jui  limite  un  orilîce 
en  boutonnière. 

Autres  valvules  saines. 

Poumons.  Œdème  des  deux  bases. 

Emphysème  des  sommets. 

Tubercules  miliaires  aux  dillërenls  stades. 

Hien  dinléressant  à  signaler  poui'  les  auli'es  oi'ganes. 

Obs.lv.  —  Comnuinicalion  orale  faite  par  le  professeur  Potain. 
])...,  45  ans. 

Tubercules  du  sommet  '2*=  et  5''  degrés. 

lîylhme  mit  rai,  indiquant  l'existence  d'un  réliécissement  léger. 
Diagnostic.  Uéirécissement  miti'al  consécutif  à  une  tuberculose  pulmo- 
naire en  voie  dévolution  lente  actuellement. 

Obs.  LVI.  —  Recueillie  dans  le  service  du  professeur  Potain. 

Diagnostic  :  Scrofule  pendant  l'enfance;  atteinte  de  rhumatisme 
articulaire  aigu;  rétrécissement  mitral  pur. 

M.  V...,  54  ans,  17  avriH889. 
Sans  antécédents  héréditaires. 

r.onnue  antécédents  personnels  :  conjonctivites  chroniques,  abcès  stru- 
meux  pendant  l'enfance;  engelures  aux  mains  et  aux  pieds. 
Essoufllement  facile. 
A  55  ans,  atteinte  de  rhumatisme  polyarticulairc. 
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Depuis  essoufllement  plus  accentué  lors  d'efforts. 
Signes  classiques  du  rétrécissement  niitral  pur 
Signes  de  cyanose  transitoire  des  extrémités. 

Obs.  LYII.  ~  Service  du  professeur  Polaiu. 

Diaf/noslic  :  Rclrécisseniont  initral  pur:  autécédciu'e  liércklitairo 
luhcrcultMise;  hroucliitos  ré|)ét(''('s. 

Emile  M...,  24  ans,  employé,  (5  avril  1889.  t 

A.  H.  Mère  morte  jeune  de  tuberculose  pulmonaire;  père  bien  portant. 
A.  P.  Sans  autre  antre  maladie;  depuis  10  ans,  essouftleinent.  dyspnée 
(relTorl. 
Depuis  quehjue  tem|)s,  bronchites  l'épélées  pendant  l'hiver. 
Hémoptysie  l""''  après  un  coup  de  pied  de  cheval  sur  région  précordiale. 
Signes  classiques  du  rétrécissement  mitral;  rien  dénoté  pour  poumons. 

Obs.  LVIH. —  Couiuiuiiicatioii  orale  du  professeur  Polaiu. 

Mme  11...,  45  ans. 

A  perdu  un  frère  de  la  poitrine.  Soignée  pendantlongteinpsparM.  Potain, 
pour  le  début  d'une  alfection  tuberculeuse  qui  semblait  devoir  évoluer 
rapidement.  Puis  les  accidents  pulmonaires  ont  semblé  s'amender. 

Il  reste  aujonid'hui  les  signes  d'un  rétrécissement  mitral  pur  très  carac- 
térisé, assez  bien  toléré  toutefois. 

Oiîs.  LW.  —  Service  du  professeur  Polaiu.  1 

Diaffrioslic  :  Rétréeisseuieul  milral  |)ur:  aiib'cédeuce  lubercu- 
leiise;  tuberculose  suspecle. 

Louis  C...,  '25  ans.  Salle  Bouillaud,  1895. 

A.  H.  Père  mort  à  59  ans  de  la  poitrine,  mère  bien  portante. 

A.  p.  Très  bonne  santé  antérieure. 

Rougeole  à  8  ans. 

A  14  ans,  rhumatisme  articulaire;  dès  cette  époque,  oppression,  gêne 
respiratoire  lors  d'elfoi'ts. 

N'a  jamais  eu  d'autres  attaques  de  rhumatisme,  et  cependant  a  dû  quitter 
son  premier  métier  de  chaudronnier. 

Il  y  a  2  ans,  à  plusieurs  reprises,  liémoptysies  peu  abondantes. 

Depuis  quelques  jours,  étoulfements  continuels. 

ËOLfDiien.  Cœur.  Rythme  mitral,  pouls  réguliei-  92. 

Poumons.  Emphysème,  avec  sibilances  aux  sonunets;  sort  amélioré. 

Obs.  LX.  —  Service  du  professeur  Polaiu. 

Diagnostic  :  Rétréeisseineut  miti-al  pur;  tuberculose  puluiouaire. 

X....  Salle  l'iorry,  n"  7. 

A.  H.  l'ère  mort  à  26  ans,  avec  fluxion  de  poitrine;  mère  aurait  eu  une 
maladie  du  cœui-. 


I 


piKURK  ri: issu: II.   -  di'  uktukcissivMk.nt  mituai..     t)o:> 

I  livit'.   i  sœurs  hicii  [torl.iiils. 

A.  P.  Dos  r.ifitMlc  4  ans  redrmc  (loiilourciix  aux  niveau  des  articulations 
tiltin-larsicniu's. 

lU'ii'léo  à  15  ans,  loujouis  bien  it'ulrc. 

Depuis  l'àiic  de  H»  ans,  IVt'(|U('nls  accès  (réloullrnicnls,  surtout  la  nuit, 
avec  pâleur  <^éiiéi'ale  ;  (l'dèuie  des  nieinl)i'(>s  inlérieui's. 

A  sa  rentrée,  insul'lisance  ui'inaire,  dilalation  du  cœnv  droit. 

Disparition  par  dij^itale. 

Courte  d'haleine,  arythmie. 

K.idmcn.  Poumons.  Suhmatité  fosse  sus-épineuse  droite,  diniiiuitiou 
du  nuirnnu'e  vésiculaiie,  ci'aquenients  sous  la  clavicule  droite,  sonorité 
diminuée,  avec  expiration  rude  prolongée. 

Cœur.  Rythme  mitral  pur. 

Sort  améliorée. 

Oiis.  lAI.  —  v^crvico  du  professeur  Potain. 

Diag}ioslic  :  Rélrécissenieut  uiitral  pur;  souniicls  suspetls. 

.\.  E...,  34  ans,  18<^2. 
A.  H.  lUen  de  particulier  à  noter, 
l'ère  alcoolique,  aui'ait  présenté  de  l'hydi'Opisie. 

A.  P.  Assez  bien  portante;  aurait  eu  vers  G  ans  des  douleurs  vagues 
aux  pieds.  Toux  fréquente. 

II  y  a  0  mois,  frissons,  toux,  fièvre;  depuis  a  maigL'i,  puis  cessé  son 
travail;  séries  dhémoplysies. 

Essoufflement  et  dyspnée  d'efforl. 
A  l'entrée.  Cœur.  Rythme  uiitral. 

Poumons.  Sommet  gauche  en  avant  et  en  arrière,  suhmatité,  respira- 
lion  très  rude,  jias  de  râles. 

Sort,  améliorée  au  bout  d'un  mois. 

Uijs.  L\H  (persouuelle).  —  Service  du  professeur  Polain. 
Diagnostic  :  Rétrécissement  mitral  pur;  tuberculose  héréditaire; 
tuberculose  pulmonaire  suspecte. 

P.  M...,  0.")  ans,  4  septembre  1X86. 

A.  H.  l'ère  bien  portant,  non  rhumatisant,  mère  morte  à  21  ans  de 
tuberculose  |)ulmonaire,  3  frères  et  1  sœur  non  rhumatisants. 

Toujouis  très  pâle. 

Essoufflement  facile  depuis  son  maiiage;  réglée  à  19  ans;  accouche  d'un 
enfant  mort-né,  puis  fausse  couche. 

Après  dernière  grossesse,  bronchite  avec  hémoptysie,  traitée  comme 
tuberculose  pulmonaire. 

Signes  classiques  du  rétrécissemenl  mitral. 

Poumons.  Rien  d'anormal. 
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Obs.  LXIII.  —  Service  du  proIVsseui"  Polaiii. 
Diagnoslic  :  Rétrécissemeiil    initial  pur;    pas  do  rliuniatisuic; 
antécédencc  tuberculeuse. 

G...,  22  ans,  brocheuse.  Salle  Slo-Adélaïde,  1886. 

A.  H.  Mère  morte  jeune,  d'une  alTection  cbronique  de  la  poitrine  (?). 

Aui'ait  eu  ;'i  10  ans  la  lièvre  typhoïde,  et,  dès  le  déhul  de  la  menstruation, 
des  èrysipèles  coïncidant  avec  les  menstrues. 

Depuis  1  an,  palpitations,  dyspnée  d'ellort. 

Depuis  le  conunencement  de  l'hiver,  toux  fréquente  sans  hémoptysies. 

Elle  entre  en  résumé  pour  |)al|)itations,  toux  et  grande  faiblesse  géné- 
rale. Uion  antre. 

Élal  du  cœur  :  rythme  mil  rai 

Rien  de  noté  pour  Poumons. 

Obs.  LXIV.  —  Service  du  professeur  Polaiu. 

Diagnoslic  :  Rétrécissement  niilral  pnr  aiuien;  allaquc  récente 
de  rbuinalisine  arliculairi^  aigu;  tuberculose  douleuse. 

M.  S...,  17  ans.  Salle  Piorry,  5  juin  1892. 

A.  H.  Dieu  de  particuler  à  noter. 

A.  P.  .N'aurait  jamais  fait  aucune  maladie,  santé  plutôt  délicate. 

N'est  pas  encore  réglée. 

Il  y  a  8  joui's,  gonllement  douloureux  des  articulations  tibio-tarsiennes; 
puis  les  articulations  l'adio-CfU'piennes  et  du  genou  sont  prises  dans  les 
mêmes  conditions 

Cœur.  Dythme  mitral  complet. 

Poumons.  Sonorité  de  fosse  sus-épineuse  droite  diminuée. 

Vibrations  thoraciques  exagérées,  nuninure  vésiculaire  diminué  avec 
rudesse  respiratoire. 

Obs.  LXY.  —  Service  du  professeur  Potaiu. 
Diagnoslic  :   Rétrécissement  mitral  pur;  pas  de  rhumatisme; 
tuberculose  pulmonaire  suspecte. 

L.  M...,  r)9  ans,  bijoutière.  Salle  Piorry,  u"  11. 
A.  H.  tiien  de  paiticulier  à  noter. 
A.  P.  Très  bien  portante  pendant  sa  première  enfance. 
Réglée  à  10  ans,  menstruation  régulière,  privations. 
Grossesse  à  15  ans  1/2,  enfant  moit  en  bas  âge. 
Aucune  maladie  durant  l'enfance. 
N'a  jamais  eu  de  rhumatisme,  n'a  pas  toussé. 

Depuis  l'âge  de  15  ans,  dyspnée  d'effort,  oppression  lorsqu'elle  court. 
A'  lamen  actuel.  Cœur.  Rythme  mitral  pur. 

Poumons.  Submatité,  fossi;  sus-épineuse  gauche  avec  diminution  du 
murmure  vésiculaire. 

Pas  de  bacilles  dans  crachats. 
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lU'vit'iil  (|iu'l(|ii('  Icmps  ;i[tivs  (à  mois  (Mivii(tn)  avec  nièiiics  symptômes  ; 
a  Idii jours  loiiss(''  (Icpuis  sa  prciiàôiv  sorlio. 

Cœur.  PcrsislaiR'c  du  rylhnio  niilral. 

Poumons.  tJn  avant  à  gauche  :  Diniiiiiilion  du  inuruiurc  vrsiculaire, 
(|U('l(iui's  sihilaiiccs. 

Uiou  de  iK'l. 

Obs.  LXVl.  —  Service  du  j)rofesseui'  Polaiii. 

Dia(/no,stic  :  Rétrécissement  mitral  pur. 

I 'lô  ans,  domestique.  Salle  Ste-Adélaïdc,  t>9  soplcndjrc  1880. 

A.  H.  Mère  morte  jeune  de  la  poitrine. 
A.  P.  Toujours  tousspuse,  jamais  de  rhumatisme. 
Rentre  parce  (pi'elle  se  sent  opi)ress('e  à  la  suite  d'un  rhume  prolongé 
(pielie  a  (h'pnis  1  mois. 

Depuis  8  jours,  pai|)itations,  ahsence  de  fièvre;  rien  autre. 
Examen.  Cœur.  Hythme  mitral  complet. 
Ouilte  l'hôpital,  améliorée. 

Obs.  LXVII.  —  Communication  orale  du  professeur  Potain. 
Diagnostic  :  Rétrécissement  mitral  d'origine  tuberculeuse. 

X...,  n°370o. 

Un  rétrécissement  niilral  latent  sans  aucune  origine  connue  ef  sans 
autre  manifestation  que  les  signes  très  nets  de  l'auscultalion  chez  une 
l'enune  chez  laquelle  on  trouve  quelques  signes  suspects  au  sommet 
gauche,  qui  a  perdu  un  mari  et  sa  fille  de  tuberculose  pulmonaire  et  qui 
présente  depuis  longtemps,  comme  accidents  prédominants,  des  troubles 
dyspepti(pies  très  accentués  avec  dilatation  de  l'estomac. 

Obs.  LXVIll.  —  Service  du  professeur  Potain. 

Diagnostic  :  Rétrécissement  mitral  pur  :  bronchites  répétées. 

Henriette  Cli...,  55  ans,  5  septembre  1889. 
Rien  de  particulier  dans  hérédité. 
A.  P.  Rougeole  de  l'enfance. 

Bronchite  il  y  a  8  ans;  depuis,  tendance  à  s'enrhumer  tous  les  hivers. 
Jamais  de  rhumatisme.  Rien  antre. 

Depuis  7)  ans  environ  après  émotions,  chagrins  profonds,  palpitations, 
dyspnée  avec  douleur  à  région  précordiale. 
Il  y  a  3  mois,  léger  ictère. 
Malade  fortement  amaigrie,  tousse. 
Signes  classiques  du  i-étrécissement  mitral. 
Rien  de  noté  pour  Poumons. 
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Obs.  LXIX  (personnolle).  —  Servico  du  professeur  Potain. 
Diagnostic  :   Rétrécissement  iiiilral    pur;    bronchites   répétées, 
suspectes. 

Victorine  P...,  M  ans,  :2ti  mars  tSl)l. 

A.  H.  Pèi'o  mort  jouno  de  mal  inconmi. 

Mère  morte  à  69  ans  de  bronchite  chronique. 

Ont  été  .")  enfants;  2  sœurs,  une  morte  à  o9  ans  de  maladie  de  cœur. 

Une  à  27  ans,  de  la  poitrine.  , 

Mariée  deux  fois,  5  enfants  de  son  premier  mariage.  . 

Dès  son  enfance,  variole  légère  à  *>  ans.  ' 

Assez  bonne  santé,  jamais  de  rhumatisme. 

Réglée  à  1')  ans,  bien  réglée. 

A  21  ans,  fluxion  de  poitrine,  de  durée  5  semaines. 

A  52  ans,  bronchite  de  dm'ée  3  semaines,  avec  hémoptysie. 

Depuis,  tendance  à  s'eiu'humer. 

Depuis  5  ans  à  l'occasion  d'une  bi'oncliite,  dyspnée,  palpitations,  a<*cés 
(l'oppression  lors  d'elfoi'ts. 

Signes  de  bronchite  avec  congestion  |)nimonaire. 

Cœur.  Choc  diaslolique  d(>  la  poiiile,  avec  accentuation  dn  2'"  ])riiit 
pninionaiiv. 

Obs.  LXX  (personnelle).  —  Service  du  professeur  Potain. 

Diagnostic  :  Rétrécissement  milral  |ini';  tu])ei'culose  pulmonaire. 

Kmilie  M...,  58  ans,  1891. 

A.  H.  Père,  mère,  bien  portants. 

Ont  été  6  enfants,  5  sont  morts  de  maladie  inconnue.  » 

A.  P.  Rougeole  à  h  ans.  Y 

Piéglée  à  15  ans,  assez  bien  réglée.  ' 

Tendance  aux  bronchites. 

Tousse  actuellement. 

État  actuel. 

Cœur.  Signes  de  sténose  mitrale  légère  ;  frémissement  présystolique, 
l"  bruit  dur,  dédoublement  2«  bruit. 

Poumons.  Sommet  gauche. 

Sonorité  très  nettement  diminuée  fosse  sus-épineuse,  murmure  vésicu- 
laire  très  diminué  ;  pas  de  râles. 

Obs.  LXXI  (personnelle). 

Diagnostic  :  Rétrécissement  mitral  pur;  pleurésie;  tendance  aux 
rhumes:  pas  de  rhumatisme. 

Gabrielle  Pr...,  o7  ans,  16  septembre  1891. 

Pas  d'(A.  H.).  10  frères  et  sœurs,  morts  en  bas  âge. 

A.  P.  A  l'âge  de  14  ans,  chorée. 
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Kt'gléo  à  10  ans  ri'gulii'reiiient;  séries  de  grossesses;  10  eiiraiils  doiil 
S  sont  morts  de  5  àlO  mis  de  ni.dadie  incoiniue. 

Il  y  a  i  ans  pleurésie  gauche,  malade  pcMidant  un  an. 

Depuis  sa  pleurésie,  lar\ngil(>  clu-onicpie  avec  voix  voilée. 

Depuis  N  jours,  toux,  dyspnée,  expectoration  peu  abondante. 

Est  enceinte. 

Cœur.  Signes  de  sténose  mitrale  pure. 

Poumons.  Uudesse  du  imumure  vésiculaire  à  gauche. 

Obs.  LXXII  (persoiinello).  —  Service  du  professeur  Polain. 

Difupiostic  :  Rélrécissenienl  niilrnl  pur;  tuberculose  prohalile 
daus  les  aulécédeuts  persoiiuels;  sigues  peu  uels  de  tuberculose  au 
deruier  cxauieu. 

Pauline  L...,  !26  ans. 

A.  H.  i*ère,  mort  de  maladie  de  poitrine  à  54  ans,  après  i  \  ans  de 
maladie 

A  perdu  i  frères  et  sœurs  en  bas  âge,  de  convulsions. 

A.  P.  Très  maladive  pendant  son  enfance. 

A  0  ans,  fluxion  de  poitrine,  après  laquelle  bien  portante  jusqu'à  son 
mariage. 

A  celte  époque,  fatigue,  amaigrissement,  faiblesse  jirogressive,  anémie. 

Elle  ne  tousse  pas. 

'2  grossesses  successives. 

Une  petite  fdle,  (|ui  meurt  de  broncho-pneumonie. 

Un  'i"  enfant  mal  portant,  qui  a  des  bronchites  répétées. 

Mari  malade  probablement  de  la  poitrine  (hémoptysies). 

L'année  dernière  elle  contracte  l'influenza,  avec  bronchite,  toux  fré- 
(juente,  ex[iecloration  verdàfre,  jaunàlre  sanguuiolente. 

Depuis,  douleurs  vagues  rhumatismales  non  nettement  articulaires. 

Uet  hiver,  après  refroidissement,  toux  et  expectoration  abondante,  sueurs 
nocturnes,  fièvre  vespérale. 

Récemment,  nouveau  refroidissement,  fièvres,  sueurs  nocturnes,  ano- 
rexie, oppression,  point  de  côté  sous-mannnaire  droit. 

Température  de  59  degrés  soir,  à  57"  0  matin. 

Cœur.  Signes  de  sténose  mitrale  pure. 

Poumons.  Fosse  sous-épineuse  droite,  submatité,  murmure  vésicu- 
laire diminué,  quelques  râles  sous-crépitants,  respiration  normale  dans  le 
reste  de  l'étendue. 

Obs.  LXXHI.  —  Service  du  professeur  Potain. 

Diarfiiontic  :  llélrécisseiueut  uiilral  pur  au  1"''  degré;  tuberculose 
pulmonaire;  cliorée. 

11...,  lo  ans,  j)âtissier,  9  mars  I88S. 
A.  H.  Rien. 
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A.  p.  l'as  do  rliiiinatisnio  polyarliculairc.  •{( 

Cliorée  à  10  ans,  de  durée  !2  ans. 

Dyspnée  d'effort,  palpitations. 

Il  y  a  6  mois,  toux  fréquente,  sans  hémoptysie. 

11  y  a  2  mois,  après  refroidissement,  toux  fréquente,  sueurs  nocturnes, 
crachats  sanguinolents. 

Cœur.  Signes  de  sténose  niitrale  peu  accentués. 

Poumons.  Sous  la  clavicule  droite,  matité,  expiration  soufflante,  craque- 
ments après  quintes  de  toux. 

En  arrière  :  suhmatité  nette,  fosses  sus-  et  sous-épineuse  droites, 
murmure  vésiculaire  diminué,  quelques  craquements. 

Pas  d'amaigrissement  très  prononcé. 

Obs.  LXXIV.  —  Seivice  du  })rofesscur  Potaiu. 

Diagnostic  :  Rétrécissement  mitral  pur;  [»as  de  rlmniatisme. 

Michel  (]...,  47  ans,  27  février  1880. 
lUen  comme  antécédents  héréditaires  ou  pei'sonnels. 
Depuis  2  ans,  dyspnée  d'effort. 

Il  y  a  1  an,  bronchite  aiguë  à  la  suile  de  laquelle  palpitations  fré- 
quentes, dyspnée  intense. 

Signes  classiques  du  réirécissement  mili'al. 
Rien  de  noté  pour  Poumons. 

Obs.  LXXV.  —  Bnllclins  Modèle  analoniiqiœ,  séance  du  il  décem- 
bre 1889  (obs.  de  G.  Lyon). 

Diagnostic  :  Rétrécissement  mitral  et  Iricnspidien  chez  une  jeune 
fille  âgée  de  20  ans. 

Pas  d'A.  H.,  ni  chorée,  ni  rlnunatisme. 

Une  sœur  morte  d'affeci ion  cardiaque  à  18  ans. 

Sujette  aux  palpitations  dès  l'enfance,  soignée  chez  G.  Sée,  où  l'on  fait  le 
diagnostic  de  sténose  mitrale  avec  chlorose  cardiaque. 

Elle  meurt  le  6;  pas  de  lésions  tuberculeuses  dans  les  poumons. 

Sténose  mitrale  serrée  (porte-plume),  orifice  tricuspide  également  rétréci. 

Réflexions.  Hypothèse  d'une  affection  congénitale  en  l'absence  des 
causes  habituelles  d'affection  cardiaque. 

Obs.  LXXVI.  —  Service  du  professeur  Potain. 

i)/<'/jTf?îo.s//r:  Rétrécissement  mitral  pur;  liihcrculose  pulmonaire  (?) 

Désirée  B. 

A.  H.  Rien  à  signaler, 

A.  P.  En  1890,  lorte  bronchite,  toux  pei-sislante  depuis. 
Deux  atteintes  de  rhumatisme,  signes  de  rélrècissemenl  milral. 
Suhmatité  et  rudesse  respiratoire  au  sonmu't  des  poumons,  surtout  en 
arrière. 
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Or.s.  I.XWII.  —  SciNicc  (lu  |ti(>lrss('iii'  Polaiii. 
Diagiinstic  :  H(''tr(''ciss('iii('iil  iiiilr;il  pur:  itlcnrrsic. 

Ar 4(»  Jiiis.  iiKMiiint'i't'. 

A.  H.  Mt'i'c  inorto  (rallcclioii  de  poitrine. 

A.  P.  Kiirance  très  dôiicato.  Réyléo  difliciloinont  à  1(1  ans. 

Vers  7A)  ans,  pleurésie  iiauclio,  de  durée  1  uiois. 

A  55  ans,  douleurs  rhunialisnialcs  qui  ne  forcent  la  nialad(;  qu'à  reslei' 
6  jours  au  lit. 

Enti'e  à  plusieurs  repi'ises  dans  le  service  pour  une  alïeclion  du  cœur 
(rélrécissenuMit  niitral).  On  ne  signale  rien  pour  les  poumons. 

Obs.  LXXVIH.  —  Rectioillie  dans  le  ser\i('o  du  professeur  Potaiu. 

P....  58  ans,  domestique. 

A.  H.  Mère  morte  à  46  ans  de  tuberculose  pulmonaire. 
In  frère  mort  à  16  ans.  de  tuberculose  pulmonaire. 
Deux  frères  vivants,  dont  l'un  tousseur. 
A.  p.  A  7  ans,  fluxion  de  poitrine. 
A  18  ans,  scarlatine  grave. 

Depuis,  tousse,  a  de  la  dyspnée  et  des  palpitations. 
Il  y  a  5  ans,  pleurésie  gaucbe. 

Venue  dans   le   service    à   plusieurs  reprises  pour  un  rétrécissement 
initral. 
On  ne  signale  rien  pour  les  Poumons. 

Obs   LXXIX.  —  Thèse  de  (-aenens'. 

Difignostic  :  Rétrécissement  niilral  pur;  congestion  pnhnonaire; 
infarctus  ;  pas  de  phtisie. 

\...,  59  ans. 

A.  H.  Rien  de  particulier,  pas  d'antécédents  phtisiques. 

A.  P.  S'enrhumait  facilement  j)endant  sa  jeunesse. 

Il  y  a  10  ans,  bronchite  intense  à  la  suite  de  laquelle  elle  a  toujours 
été  sujette  aux  symptômes  thoraciques  qui  existent  aujourd'hui. 

Depuis  6  ans,  pal])italions  à  la  suite  des  moindres  efforts. 

Dilférents  séjours  dans  les  hôpitaux  avec  symptômes  d'asystolie. 

ttal  (lesj)omnnns  :  sonorité  normale  à  droite,  submatité  à  gauche  et  en 
arrière. 

Ausc.  Respiration  un  peu  saccadée  à  gauche,  respiration  un  peu  pro- 
longée à  droite. 

Cœur.  Rythme  milral. 

Autoime.  Cœur.  Symphyse  cardiaque,  valvule  milrale  abaissée,  épaissie, 
indurée  à  bords  irréguliers  mais  lisses. 

Rétrécissement  sans  insuffisance. 

Poumons.  Congestion  intense  à  région  antérieure,  infarctus  de  la 
grosseur  d'une  noisette. 
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Pas  de  Uiboivulos. 

(Observations  de  Tripier,  à  |)i'opos  de  coexistence  apparente  d'une  mala- 
die du  cœui'  et  de  la  phtisie  pulmonaire,  Lyon  iiiéd.,  1879.) 

Obs.  LXXX'.  —  Thèse  d(^  Caenens. 
Charles  T...,  hd  ans,  15  novembre  1889. 
Rétrécissement  mitral,  jamais  de  rhumatisme  aiiiciilaire. 
Rien  autre  à  noter. 


i 


I 


Obs.  LXXXI.  —  Thèse  de  Caeiiens.  | 

M.  D...,  28  ans,  15  avril  1891.  i 

Siénose  mitrale,  chorée  antérieure.  , 

Tendance  aux  hronchiles.  ; 

Oiîs.  LXXXII.  —  Thèse  de  (laeiiens. 

M...,  29  ans,  25  novemhiv  1882. 

Sans  antécédents  héréditaires  ni  personnels  particuliers. 

Absence  de  rhumatisme. 

Hyllnne  niilrai  pur  avec  bronchite  et  héjnoptysie. 

Obs.  LXXXlll.  —  Thès(>  dc^  Caenens. 

Catherine  Br...,  58  ans. 
Rythme  mitral  sans  rhumatisme. 
Rien  de  noté  pour  Poumons. 

Obs.  LXXXIV.  —  P.  Kidd. 

Virginie  Th...,  52  ans,  décembre  188i 
Sténose  mitrale. 

Bronchite  à  55  ans,  pas  de  rhumatisme. 
Rien  de  noté  pour  Poumons. 

Obs.  LXXXV.  —  P.  Kidd. 

Gr...,  19  ans,  avril  1888. 
Sténose  mitrale,  pas  de  rhumatisme. 

Accidents  cardiaques  ayant  déltuté  après  une  chute  dans  un  escaliei' 
sur  le  côté  gauche  du  thorax. 

Obs.  LXXXVI.  —  P.  Kidd. 
Juliette  L...,  55  ans,  août  1888. 

t.  liOs  observations  que  nous  empruntons  h  Caenens,  de  même  i|ue  les  observations 
(le  P.  Kidd,  de  Diu-oziez,  sont  rclaloes  )nir  nous  en  vue  de  montrer  la  grande  fréquence 
de  Tabsence  du  iliiimalisuK^  dans  les  antécédents  du  Rétrécissement  mitral  ]mv. 
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Pitsdc  limin.ilisiih'.  l)i'oii(liil<'s  répôlofs,  signes  do  sténose  inilnilo  |)m'(>. 
Hien  de  noté  pour  Poumons. 

Obs.  LXWVH.  —  P.  Kidd. 

.1...,  27)  ans,  mars  188S. 

Sténose  mil  raie  pure,  i)as  de  rhuinalisme,  pas  d(>  lubei'culose. 

Obs.  LXXXVllT.  —  P.  Kidd. 

Marie  J...,  51  ans. 

Sténose  mitrale  pure,  sans  iliumatisme  ;  série  de  bronchiles. 

Obs.  LXXXIX.  —  P.  Kidd. 

Anianda  L...,  ôQ  ans,  1887. 

Sténose  mitrale  pure,  pas  de  rhumatisme. 

Rien  de  noté  pour  luhei'culose. 

Obs.  XC.  —  P.  Kidd. 

Paul  I .Vi  ans,  1892. 

Sténo.se  mitrale,  néphrite  interstitielle. 

Jamais  de  rhumatisme,  rien  de  noté  pour  Poumons. 

Obs.  XCI.  —  P.  Kidd. 

Amélie  D...,  oi  ans,  1884. 

Rétrécissement  mitral  ))ur.  pas  ûo  tuberculose,  pas  de  ihumatisme, 
chorée. 

Obs.  XCII  (incomplète).  —  Service  du  professeur  Potain. 
Diagnostic  :  Rétrécissement  mitral  pur. 

H...,  1887. 

Pas  d'A.  H.  spéciaux,  .lamais  de  rhumatisme. 

Avril  188G,  petite  quantité  de  sang  non  mêlé  aux  crachats,  toux,  signes 
de  dyspnée. 

En  juillet  1886,  uièmes  symptômes  avec  hémoptysie  peu  abondante, 
prolongée,  toux. 

Signes  de  sténose  mitrale,  rien  de  signalé  pour  Poumons. 

Obs.  XCIII  (incomplète).  —  Service  du  professeur  Potain. 
Diagnostic  :  Rétrécissement  mitral  pur;  pas  de  rhumatisme. 

M...,  '2C)  ans,  imprimeur,  1880. 

Pas  d'antécédents  rhumatismaux. 

Rien  de  signalé  pour  Poumons,  Cœur,  signes  de  sténose  mitrale. 


1004  CLINIQUE  MÉDICALI-:  DE   LA  ClIAPxITÉ. 

Obs.  XCIX.  —  Service  du  professeur  Hardy. 

Diagnostic  :  Rétrécissement  milral  pur. 

Vincent  L...,  9  ans. 

Fluxion  do  poitrine  à  4  ans  et  demi,  hémoptysie  abondante  à  14  ans. 

=  Série  d'observations  deDuroziez  où  est  simplement  mentionné 
l'état  du  cœur. 

Obs.  XC\  .  —  Duroziez. 

T)...,  15  ans. 

Considôrôc  comme  ayant  cavernes  pulmonaires,  pâle,  cliétivc,  rachi- 
ti((ue,  lymphatique,  au  suprême  degré,  cheveux  rouges. 

N'a  jamais  pu  courir,  épistaxis,  hémoptysies,  rétrécissement  mitral  pur. 

Obs.  XCVI.  —  Duroziez. 

KL...  IS  ans. 

Rythme  milral  pur,  hémoptysies. 

Obs.  XCVIl.  —  Duroziez. 

B...,  22  ans. 

Pas  de  rhumatisme  articulaire  aign.méic  morte  à  oO  ans,  d'une  aiïec- 
tion  cardiarpic. 

Hémoptysies;  rythme  mitral  pur,  n'a  jamais  pu  courir. 

Obs.  XCVIll.  —  Duroziez. 

R...,  51  ans. 

Chéfive;  rythme  mitral  pur;  pas  de  ihumatisme. 

Obs.  XCIX.  —  Duroziez. 

J...,  48  ans. 

N'a    jamais    pu    courir,    pas     de    rbumalisme,    rythme    mitral    pur. 
hémoptysies. 

Obs.  C. 

Union  viéd.,  1891,  Duroziez. 

L...,  5  ans  et  demi. 

Chorée  ;  pi'de,  un  peu  de  pleurésie,  souilles  chlorotiques. 

Rythme  mitral,  pas  d'autopsie. 

Obs.  ci.  —  Duroziez. 

J...,  garçon  8  ans  et  demi  (élevé  dans  une  couveuse,  né  à  8  mois); 
déformation  du  thorax,  limitée  à  la  région  précordiale,  rythme  mitral. 
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Ons.  (".II.  —  Diiiozicz. 

1!....  Kl  ans. 

Pas  (le  l'Iminalismt'  ai'liculairc  ai<in,  pas  do  choivo. 

i'uuls  OC»,  l'ylliinc  inilral,  biuils  cliloiolitiuos. 

Ods.  (]\\\.  -    Diiioziez. 

l)ia(})io.<<lic  :  RiMi'ccissiMiiciil  niilral  véritié  à  aiilopsic. 

1 10  ans. 

Poitrine  dôlorniôo  rarliiti((ut',  pas  (lt>  rhumatisme  aiiicnlaire  aigu. 
15ien  (le  noté  pour  Poumons. 

Oiis.  CIV.  —  Dui'ozicz. 

X...,  16  ans. 

Douleurs  vagues  rhumalisuiales  nayaul  jamais  nécessité  le  séjour  au 
lit. 

Pas  de  signes  fonctionnels,  l'étrécissement  mitral. 

Obs.  C\  .  —  Duroziez. 

B...,  10  ans. 

Non  réglée;  pas  de  rhumatisme;  roulement  diastolique. 

Obs,  CVl,  —  Duroziez. 

X...,  10  ans  et  dtMiii. 

Racliitique,  atrophiée;  chorée  antérieure;  rétrécissement  mitral. 

Obs,  CVII. 

Bouillaud   l'apporto  le  cas    d'iine    feuime  lymphatique  délicate 
irayaut  jamais  ou  de  rhumatisme. 
A  l'autopsie  on  trouve  une  valvule  mitrale  en  entonnoir. 

=  \'l  observations  de  Mage. 

Bien  de  noté  pour  Poumons. 

Sur  ces  l'2  observations  :  6  autopsies  dans  lesquelles  Tétat  des  pou- 
mons n'est  pas  noté. 

.Vu  point  de  vue  clini([ue,  toutes  les  malades  ont  présenté  le  type  chlo- 
l'otique. 

Obs.  CVIII.  —  Stockes. 

Jeune  fille,  18  ans. 

Symptômes  d'anémie  et  de  chlorose,  avec  lésion  organique  de  la  mitrale. 

Rétrécissement  mitral  (plume  d'oie),  aoi'te  saine. 
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Ilt'trécisseinent  niilral  probahlenuMit  |)ur,  rien  de  nolù  [»our  i)OLimons, 
lion  do  noté  pour  rhumatisme.  m 

Obs.  CIX.  —  Gerhardl  (obs.  lappoiléo  dans  la  Uiôsc  de  Haranger. 
188t>),  qui  décrit  :  •, 

Cœur  d'un  enfant  de  i  mois  emporté  par  une  tuberculose  aiguë,  né 
le  S''  mois,  dont  le  ventricule  gauche  était  hypertrophié,  roreilletto  droite 
distendue  par  un  coagulum  tihrineux.  les  valvules  aorticpies  et  pulmo- 
naires normales,  la  tricuspide  amincie. 

Milrale  raccourcie,  était  renflée  sur  son  bord  Mbre,  avec  cordages  ten- 
dineux é])aissis,  soudés  entre  eux. 

Obs.  CX.  —  De  Parrot.  Obs('rvali(ui  de  réirécissement  initral 
congénital. 

Anomalie  congénitale;  signes  du  réirécissement  nuirai.  ,^ 

LnfanI  mori  '2i  heures  après  naissance.  \^ 

Cœur.  L'aorte  et   l'artèi'e  pulmonaire  sont   réunies  en  un  seul  tronc.  ■ 

Le  ventricule  droit  est  volumineux,  le  ventricule  gauche  est  petit  ainsi  1 
que  l'oreillette,  qui  connnunique  avec  le  ventricule  gauche  par  un  étroit 

orifice  incomplèteiuent  fermé  par  une  pet  il  e  valvule.  i 

Quelques  granulations  sur  la  face  auriculaire  de  la  valvule.  ■ 

Ubs.  CXI.  — Ayrolles  [Revue  mensuelle  des  maladies  de  Venfanee, 
mars  1885). 

Endocardite  congénitale  généralisée  avec  obliléiation  de  l'oritico  mitral 
et  cloisonnement  de  l'orifice  tricuspidien. 

Petite  fdle  ayant  vécu  10  jours  avec  de  la  cyanose. 

Orifice  mitral  obluré  pour  ainsi  dire,  resté  sain,  sauf  tricuspide  qui 
présente  des  adhéi'ences  irréguliores  et  de  petites  végétations  rougeâtres. 

Obs.  CXII.  —  Benezerd  Smith  (London  med.  Gaz.,  décembre  1846). 

Chez  un  enfant  ayant  vécu  21  heures,  trou  de  Botal  fermé  par  une 
membrane  solide  et  réticulée  faisant  poche  ;  de  plus,  rétrécissement  de 
l'orifice  mitral,  l'afrophie  du  venti'icule  et  le  rétrécissement  de  l'orifice 
aortique. 

Observations  empruntées  à  la  thèse  de  Coulbeaux,  qui  cite,  d'après 
Fromnolt,  5  observations  de  rétrécissement  mitral  avec  tuberculose 
limitée,  isolée. 

Dans  doux  cas,  la  tuberculose  fut  seule  reconnue  pendant  la  vie. 

Dans  un  cas,  ce  fut  la  lésion  cardiaque. 

Ces  observations  portent  la  désignation  suivante. 
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Oi!s.  CXlll.  —  Coiilbeaux. 

V.  (il...,  T)!  ans. 

DiaçiiiQstic  :  Pondant  la  vie,  Inlu-irnlosc  [lulMuinairc. 

\  l'aiilopsie,  Iractiis  fibronx.  cnlouranl  noyanv  Inbcrciilcnv  grisàlrcs 
an  nivcan  dn  lobe  sn|»(''riiMn'  <;ancli(>. 

An  sonnnt't  (li(»it,  pneumonie  scléreuse  el  l'oyei's  caséenx,  dans  lesle 
du  loi)e  supérienr  et  moyen,  granulations  grises. 

Cœur.  Valvule  mitralo  épaissie  et  adbérenle.  eordane  tendineux  lac- 
courcis  el  réfractés. 

dits.  i,\\\.  —  (loulbeanx. 

Al.  !>...,  48  ans.  institutrice. 

l)i(i(jnoUic  :  Pendant  la  vie,  rétrécissement  milral,  bydropisie. 

Autopaic  :  Foyers  caséeux,  infiltration  tuberculeuse  du  sommet  ganclie, 
adliércnces. 

llélrécissemenl  milral  (petit  doigt),  cieurgaucliebypertropbié,  dilatai inn 
ilu  cœnr  droit. 

Oiis.  CXV.  —  Coiilbeaiix. 

Diagnostic  :  Tuberculose  puluiouaiic  :  réirécisseuieiit  iniUal. 

M.  Schneider,  20  ans,  fleuriste. 

Diaynosfic  :  Pendant  la  vie,  tuberculose  pulmonaire  et  intestinale,  ])len- 
résie  double,  endocardite. 

Autopsie  :  Adhérences  an  sommet  du  poumon  gauche,  cavernes  avec 
graïudations  grises. 

Lobe  supérieur  droit,  groupe  de  granulations  grises. 

Cœur.  Rétrécissement  mifral,  petit  doigt. 

R.  Coulbeanx  cite  de  |)Ius  0  observations  d'iiisuffisanee  milrale 
avec  tuberculose,  sans  aucune  désignation  clinique,  qui  pennelle 
de  rechercher  les  rapports  de  causalité. 

Il  ne  sait,  pour  sa  part,  quels  rap|)orts  établir  entre  coïncidence 
de  cette  lésion  du  cœur  et  tuberculose. 

=  Observations  de  Fromnolt.  Série  d'observations  de  tuberculose 
pulmonaire  avec  diflerentes  lésions  du  cceur. 
Mais  dans  tous  les  cas,  les  personnes  sont  très  âgées,  sauf  : 
Observations  de  sténose  mi  Ira  le. 

Obs.  CXVI.  —  Fromnolt. 

X...,  54  ans. 

Autopsie  :  Sommet  droit,  foyer  caséeux  avec  infiltration  grise  de  lobe 
moyen. 

Epaississemenf  de  la  mifi-ale,  rétrécissenu-nf. 
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Oiis.  ("AVII.  —  Froiniioll. 

\...,  ^20  ans. 

C.avornos,  soniniets  droit  el  gauclnN  iiililli'ation  grise. 
Éj)aississt'nient,   adhérence  des   valves    de  la    niitrale,  rétrécissement 
niilral. 

0ns.  CWIll.  —  Kroiniioll. 

X...,  '25  ans. 

Sommet  gauche,  cavernes,  noyaux  tuberculeux,  inliltration  de  voisinage, 
rétrécissement  mitral. 

Obs.  CXIX.  —  Froiniiolt. 

X...,  48  ans. 

Rétrécissement  mitral  très  marqui'. 

Autopsie  :  Fovers  caséeux  et  indllralion  tuberculeuse  du  sonnnet 
gauche. 

Oits.   C\X.   —  Uceucillie  dans   le  seivice  du  prorcsscur   l'olaiii. 

Diagnostic  :  RétrécissenruMit  iiiilral;  sonnnet  droit  V  degré; 
liiumalisnio  articulaire. 

Arl...,  Th)  ans,  novembre  18X7». 

PasdA.  H. 

A.  P.  A  10  ans,  rhumatisme  polyarliculaire. 

A  18  ans  deuxième  atteinte  avec  hémoptysies. 

Depuis  cette  époque  s'enrhume  facilement  l'hiver,  maigrit,  perd   sesl 
forces. 

Depuis  2  mois  sueurs  nocturnes. 

État  actuel  :  Faciès  amaigri. 

Poumons.  En  avant  :  Skodisme  sons  la  clavicule  droite,  respiration 
rude,  expiration  prolongée. 

En  arrière  :  Submatité,  fosse  sus  et  sons-épineuse  droite;  sonorité  dans 
le  reste  de  l'étendue;  murmure  vésiculaire  très  diminué  sans  )àles, 
expiration  prolongée;  vibrations  thoi-aeiques  exagérées. 

Signes  de  sténose  mitrale  pure. 

Obs.  CXXI.  —  Service  du  professeur  Polain. 
Diagnostic  :  Rétrécissement  mitral  ;  rhumatisme  articulaire  aigu: 
signes  de  tuberculose  du  sommet. 

L...,  28  ans  1/2,  infirmier. 
Rien  de  noté  dans  A.  H. 

A.  P.  Aurait  eu  pendant  o  mois  une  atteinte  de  rhumatisme  articulaire 
aigu,  en  187i. 

Depuis,  dyspnée  d'effort,  dyspepsie. 


/'//■:/.'/,'/•:  //.'/ss //•;/.'.       du  i;kti;k(:issi:mk.\t  .\nrn.\L.     ioo'J 

lui  INSO.  Iii'iiioplysic.  depuis  n"a  ccssi'  de  Idiissci'. 

A  niaii;ii.  ix'rdii  ses  lorccs,  dianliéc  inicniiillcnic. 

Klal  aclucl  :  I5ylliiiir  iiiitral  ('(Hiiplcl. 

Poumons.  .1  droite  et  en  (irrirrc  :  Subnialilt''  au  soiuiiict. 

Diiiiimilinii  du  nnu'ituii'(>  vésictdaiiv,  (piohfucs  râles  après  la  loux. 

(lus.  (IXXII.  —  llecueillie  dans  le  scrvico  du  pi'ofesscui'  Polain. 
DUignostir   :  Uéti'ôcisseiiienl  uiili'al;  légère  attcinUMle  l'iunua- 
lisni(>  ;  bronchites. 

W...,  7)7  ans. 

A.  H.  Hicn  de  iioft'. 

A.  P.  De  Ions  temps,  il  a  été  court  d"lialeine,  il  ne  pouvait  ni  courir,  ni 
jouer  comme  ses  camarades. 

A  l'>  ans  !''<'  atteinte  de  l'bumatisnie  arliculaire  aii^n,  avec  sciatique, 
alité  2  mois  1/^2. 

A  I  S  ans,  tluxion  de  poitrine,  vésicatoircs,  exemjilé  du  service  mjlilairo 

'J''  lluxion  de  poitrine  à  25  ans. 

Puis  série  de  bronchites  à  des  époques  (ju'il  ne  peut  préciser. 

lilat  (iclucl  :  Ryllnne  niitral. 

hien  de  noté  ])our  Poumons. 

Kinbolie  de  la  léniorale  droite  pendant  son  séjour. 
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ri;(;n\ioiE  générale  et  sommaire 


DES 


AUTOPSIES   CLINIQUES 

par  E.   Suchard. 


IMtH,  \  I  KiNS    GÉNÉPiALKS    SUR    LA    METHODE    A    SUIVRE 

Toulf  alll^|l^il'  complète  comprend  trois  opéialioiis  (pii  sont  : 
1.  L'examen  de  rextérieiir  du  sujet. 

II.  L'ouvci'hire  des  cavités  du  corps  et  l'examen  des  organes 
qu'elles  conliemienl. 

III.  L'examen  au  microscope  des  oi'gam^s  et  des  tissus,  suivi  ou 
non  de  recliercJH's  bactériologiques. 

Ces  trois  itpérations  constituent  un  enseml)le  de  recheiches  ten- 
dant à  la  solution  d'un  problème  ainsi  posé  : 

J'JtanI  donne  nn  cadavre,  indiquer  Vêlai  des  orf/nnes  et  déter- 
miner^ si  i^ssible,  la  cause  de  la  mort. 

Pour  résoudre  ce  problème,  ranatomo-j)atbologiste  procède  de  la 
même  manière  (pie  quand  il  veut  établir  le  diagnostic  anatomique 
d'une  tumeur  :  il  fait  une  liypotlièse'  qu'il  cberclu'  à  vérifiei',  mais 
(pi'il  al)and(»mie  ou  modifie  suivant  la  nature  des  faits  (pi'il  observe. 

Il  y  a  cependant  une  différence  à  établir  (Mdre  l'autopsie  et 
l'examen  des  tumeurs,  c'est  (pie  l'hypotlièse  l'aile  sur  la  nature 
d'une  tumeur  est  uni(|uement  suggérée  à  l'observateur  par  les 
caractères  (piClle  présente  à  l'œil  nn,  au  lieu  que,  dans  un  gi-and 
nombre  de  r;i>.  l'anatomo-patbologiste  possède,  avant  de  ])rocéder 
à  l'antopsie.  mie  hypothèse  qui  lui  est  fournie  par  le  diagnostic  du 
inéd(>cin  trailaiit"-.  Cette  hvpothèse  est  tout  à  fait  probable  lorsque 

\.  CoRMi.  et  JivNMil!,  Manuel  d'Histologie  pathologique.  1'  édition,  1.  I,  p.  565. 
2.  Les  antopsic>  médico-légales  sont  faites  dans  un  biif  particuliei-,  et  le  manuel  opé- 
ratoire en  esl  iii<li(|iié  dans  des  ouvrages  spéciaux. 
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le  diagnostic  est  Lasé  sur  la  eonstatation  (11111  l'ait  aiiatoiiiiqiie  : 
svmptùme  pathognomonique  ou  lésion  apparente. 

Ouehpietbis,  la  maladie  ayant  été  de  trop  courte  durée  pour  être 
étudiée  (mort  subite),  les  circonstances  dans  lesquelles  la  mort  est 
survenue  constituent  des  indications  sur  la  nature  probable  des 
lésions. 

Dans  les  cas  où  toutes  ces  données  font  déCanl,  riiypollièse  est 
basée  sur  les  caractères  que  iirésente  rextérienr  du  sujet.  Ainsi, 
par  exemple,  si  tous  les  ganglions  accessibles  à  lu  vue  et  au  tou- 
cher sont  hypertrophiés,  on  suppose  une  lymphadénie  et,  après 
l'ouverlnre  de  la  cavité  abdominale,  l'hypothèse  est  vériliée  on 
abandonnée  suivant  qu'on  trouve  ou  non  la  raie  hypertrophiée  et 
des  lumeuis  lymphadéniques  de  rintestin.  Chez  des  sujets  jeunes 
et  vigoureux  les  maladies  aiguës  sont  })robabl(»s,  la  pneumonie  sur- 
tout, lorsque  le  cadavre  n'est  pas  amaigri  et  qu'il  porte  sur  la  peau 
du  thorax  des  traces  de  ventouses  scarifiées  on  d'un  vésicatoire 
récemment  posé. 

Il  peut  arriver  que  l'on  ne  trouve  aucune  indication  dans 
rexamen  de  Textérieur  diin  sujet.  Dans  ce  cas,  l'hypothèse  est 
basée  sur  l'aspect  des  organes  mis  à  découvert  après  l'ouveiturede 
la  cavité  abdominale  et  de  la  cage  thoracique.  On  l'ait,  par  exemple, 
l'hypothèse  de  tuberculose  généralisée  lorsqu'on  rencontre  des 
tubercules  miliaires  dans  le  grand  épiploon  ou  à  la  surface  des 
intestins;  on  suppose  un  mal  de  Bright  quand  le  cœur  est  augmenté 
de  volume  à  la  suite  d'une  hypertrophie  considérable  du  ventri- 
cule gauche. 

Dans  tous  les  cas,  le  diagnostic  anatomique  n'est  définitivement 
établi  qu'après  l'examen  complet  des  organes,  et  comme  souvent 
les  lésions  de  ces  organes  ne  sont  pas  visibles  à  l'œil  nu,  leur 
examen  au  microscope  devient  nécessaire. 

Cet  examen  doit  même  fréquemment  être  précédé  ou  suivi  de 
recherches  l)actériologiques  qui  le  complètent  en  permettant  de 
poser  un  diagnostic  étiologique. 

Les  trois  opérations  qui  composent  l'autopsie  sont  dom;  toutes 
également  utiles  :  les  deux  premières  servent  à  localiser,  pour  ainsi 
dire,  les  lésions;  la  troisième  les  définit. 


EXAMEN    DE  L'EXTÉRIEUR  DU    SUJET 


Cet  examen  pont  être  fait  rapidciiienl  ot  copoiulant  doit  être 
complet. 

Le  sujet,  rouelié  sur  la  table,  a  un  aspect  particulier  et  produit 
une  première  impression  qui  fournit  souvent  des  indications 
utiles.  Les  déformations  du  squelette,  rachitisme,  mal  de  l'ott,  frac- 
tures, frappent  l'œil  à  première  \ue;  il  en  est  de  même  de  la  cou- 
leur des  téguments,  ictère,  mélanodermie,  etc.  Certains  sujets  sont 
œdémateux (aflections  du  cœur,  du  foie  et  des  reins);  d'autres,  très 
amaigris,  ont  succombé  à  la  suite  d'une  maladie  chronique;  quel- 
ques-uns, forts  et  bien  musclés,  ont  été  frappés  par  une  maladie 
aiguë. 

Les  atVections  cutanées  ne  laissent  pas  toutes  des  traces  visibles 
après  la  mort  :  les  érythèmes,  la  scarlatine,  la  rougeole  à  sou 
début  et  même  certains  lymphadénomes  ne  se  voient  plus  sur  le 
cadavre.  Aussi,  lorsqu'on  veut  les  étudier,  est-il  prudent  de  bien 
connaître  le  siège  des  lésions  avant  la  mort.  S'il  y  a  des  points  de 
l'cpère  naturels,  saillies  nnisculaires,  osseuses,  etc.,  on  les  retrouve 
facilement.  Dans  le  cas  contraire,  on  peut  en  faire  un  calque  sur 
papier  ou  les  marquer  à  l'aide  d'un  crayon  dcrmographique  ou 
de  nitrate  d'argent. 

Les  aflections  huileuses,  pustuleuses  ne  disparaissent  i)as  après 
la  mort.  Lorsqu'on  veut  les  étudier  au  microscope,  il  est  prudent 
de  l'ccueillii-  les  fragments  de  peau  en  des  points  du  corps  où  les 
liquides  sont  en  moindre  quantité,  c'est-à-dire  jamais  dans  les 
parties  déclives.  On  évite  ainsi  de  prendre  des  tissus  macérés  qui 
sont  plus  rapidement  que  les  autres  altérés  par  la  putréfaction. 

La  peau  avant  été  examinée  avec  soin,   le  cuir   chevelu  attire 
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tialurellemeiit  ratteiilion.  Si  le  sujet  est  chauve.  <mi  uliscive  la 
forme  de  la  calvitie;  si  les  cheveux  sont  coiiser\és.  ou  cherche 
les  cicatrices,  les  papules  que  les  cheveux  peuveut  ciu  hn-.  l/étatdu 
conduit  auditif  externe  doit  être  ohservé  (écoulenieiils.  clc).  ainsi 
(pie  celui  des  comités,  de  la  conjonctive  et  des  paupières.  Les 
orifices  naturels,  narines,  bouche,  anus,  vulve,  sont  cvaininés. 

On  peut  trouver  ainsi,  par  cet  exanuMi  ^^Miéral  ihi  lé|i,unuMit 
externe,  un  certain  nombre  de  lésions  (pii  indiqueul  hi  marche  à 
suivre  dans  les  recherches  ultérieures. 

I/asp(M't  du  cadavre  peut  être  singulièrement  uiddiMi-  jtai"  la 
putréfaction.  Dans  ce  cas  la  peau  (b;  labdomen  tendue  conmie  la 
peau  d'un  lambcuir  est  veidàli'c;  les  vergelures  iiilillivcs  (b> 
s('i'(»sité.  les  veines  goidlées  de  sang  mélange'  de  ga/  fout  saillie, 
le  tissu  cellulaire  du  dos  cl  de  la  facc^  |»osléri('ure  (hi  Ironc  est 
œdémateux;  TépidcMMue  se  soulève.  I>es  données  (pie  I  dm  peut  tirer 
de  l'aspect  des  légumcMds  sont  aloi's  bien  [)eu  iiombreii^c-^. 

Après  avoir  vu  les  téguments,  il  faut  s'assurei- |>ai-  la  pal[>alion' 
([u'aucune  lésion  na  ét(''  oublic'e.  La  main  perçoit  le  \(diune  et  la 
consistance  des  ganglions  lvm|)hali(jnes,  les  exosloscs.  les  frac- 
lui'es  et  les  cals  des  os  superiiciels  (côtes,  tibia,  clavicnlr).  S  il  y  a 
des  fistules, -une  sonde  cannelée  en  suit  le  ti'ajet  (jui  eslfusuite  large- 
ment ouvert.  Des  incisions  faites  aux  téguments  mon! n-nt  l'épais- 
seur des  tissus  cicatrici(ds  ou  la  profondeur  des  ecch\  inuses  et  des 
ulcéi'ations,  des  eschares  au  sacrum,  des  ulcères  vari(pieux,  etc. 
C'est  i)ai'  le  même  moyen  (\im  l'on  apprécie  revendue  îles  basions 
produites  par  les  vésicatoires,  les  ventouses,  les  Itniliiirs  et  les 
cautères. 

Les  tunu^urs  sont  dissé([uées  avec  soin,  enlevées  par  des  incisions 
franches  et  conservées  s'il  y  a  lieu  pour  l'exanu^n  liislujogique. 
Tout  fover  de  fracture  est  laigement  ouvert  et  étudi(''  sur  place.  Il 
en  est  de  même  des  ai'ticidations  gonib'es. 

Les  os  malades  et  surtout  les  os  tuberculeux,  an  Miisinage  ou 
non  d'une  ai'ticulation,  sont  divisés  à  l'aide  d'un  for!  cunleau  sur 
le  dos  duquel  on  frappe  à  coups  de  maillet*.  Les  suilaccs  de  section 
sont  aloi's  franches  et  mettes,  au  lieu  (pie  celles  que  l'on  uldient  eu 

1.  Une  bonne  précaution  à  pi'cndir,  avant  clc  loucher  au  cadavre,  cun-i-h'  ;i  s'euduii-e 
les  mains  d'un  corps  gras.  La  vaseline  horicpiée  remplace  avanlageiiseini'iii  \''  cérat  ou 
riiuile  employés  ])ar  les  anciens  anatomo-palliologistes. 

2.  CoHxiL  et  liANviKii,   Trailr  d'Histulo(jic  palliologiquc,  'i'' édilioii.  l.   I.  |'.   i'25. 
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«MM[)l<)v;iiil  la  sci(\  soiil  ('(iincilcs  d»'  sciiiri'  dOs  et  de  mot'llc. 
osseuse  ('crast'e. 

I.e  cuir  eliexclii  (>sl  |>al|tt''  avec  soin  aliii  de  coiislaler,  s'il  y  a 
lieu,  la  |)r(''stMi('e  dexosloses  on  de  IVaeliires  du  cràue.  I.eslumeuis 
de  celle  région  soûl  iueisées  alin  de  juycr  de  leur  ("leudue;  il  eu 
t'sl  de  même  de  celles  des  oi-eilles.  La  pi'éseuc(>  d'JK'malomes  di* 
ces  ()ii;aues  l'ail  ualurelleuieul  soupconuer  nue  m(''uiu;^()-euc(''|)]ialile 
<lir()ui(|ue  avec  ('paississeiueiU  des  uiéuiu^cs  cràuiemuîs,  el,  dans 
ce  cas,  au  momeiil  de  lahlaliou  de  reuc(''|)liale,  ou  s(^  garde  de 
(lélaclier  (l(>  la  suiiace  des  ciicouvolulious  la  |)i(>ni('re  ([ui  v  adlièce 
iiilimemeul.  Les  lèvics  sonl  eusuile  {'caih'es,  les  |)au|»ièi(;s  sont 
soulev('>es. 

1/orilice  anal,  les  organes  giMiilaux  exleines  el  suiloul  les  les- 
licnles  sonl  examiut's  d(>  la  même  manièi(>. 

Lexanieu  de  rexlc'rienr  du  snjel,  ;»  la  vue  et  an  toucli^r,  |)euL 
souvent  stiggérei  rohseivaleiic  une  liypollièsc  dans  le  cas  où  il 
n'eu  aurait  |)as  ;  les  lecherclies  nltéi'ieuces  deviennent  plus  faciles 
el  plus  iVuctuenses  parce  (|u"elles  sont  faites  dans  nu  but  d(''lerminê. 


OUVERTURE    DES    CAVITÉS    DU    CORPS 
EXAMEN    DES    ORGANES    QU  ELLES    CONTIENNENT 


Ouverture  de  la  cavilc  abdoiniiutle ;  examen  de  la  surface  des 
viscères  qui  s'y  trouvent.  —  Louvcrlurc  des  cavités  abdominalo 
ot  thoraciquc  se  fait  généralement  au  niveau  de  la  paroi  anté- 
rieure de  ces  cavités;  les  cas  dans  lesquels  il  est  préférable  d'ou- 
vrir la  cavité  thoraciquc  |)ar  derrière  seront  indiqués  plus  tard. 

Le  sujet  est  couché  sur  le  dos  :  l'opérateur  se  place  à  sa  droite  s'il 
est  droitier,  à  sa  gauche  s'il  est  gaucher.  Les  instruments'  sont 
disposés  à  portée  de  la  main  sur  une  planchette;  une  autre 
planche  en  bois  ou  en  liège  reposant  sur  ou  entre  les  jambes  du 
sujet  sert  de  plateau  à  découper  les  organes. 

Les  instruments  sont  remis  sur  la  ])lanchette  chaque  fois  que 
l'on  s'en  est  servi.  L'opérateur  seul  y  touche  ainsi  qu'au  sujet. 
C'est  la  seule  manière  d'éviter  les  accidents,  piqûres  et  coupures. 

Le  couteau  étant  tenu  à  pleine  main,  ou  bien  à  la  manière  d'un 
couteau  à  découper,  le  tranchant  en  ])as,  —  ces  deux  positions  sont 
bonnes,  pourvu  que  l'on  n'appuie  pas  sur  le  dos  de  linstrument,  — 
l'incision  est  conunencéc  à  la  symphyse  du  maxillaire  inférieur  pour 
se  terminer  au  milieu  de  la  symphyse  du  pubis  en  passant  à  gauche 

1.  Les  instrumciils  employés  dans  les  autopsies  sont  :  des  couteaux,  des  scalpels,  des 
ciseaux  forts,  des  pinces  à  disséquer,  une  sonde  cannelée,  un  cnférotomc,  un  sécaleur, 
un  marteau  à  crochet,  des  scies  de  différentes  formes,  un  racliitome.  On  discute  encore 
aujourd'hui  la  forme  des  couteaux  d'autopsie.  Celle  que  l'on  préfère  généralement  est 
celle  dite  de  Virchow.  (Vinciiow.  Seclions-Technili,  p.  26;  Bolhnevu.le  et  Bhicox,  Manuel 
de  technique  des  autopsies,  p.  70;  Thomas  llAnuis,  Manuel  d'autopsies,  Irad.  Surmont, 
pi.  I).  Tous  les  couteaux  sont  bons  à  condition  qu'ils  coupent  bien  et  que  leur  manche 
soit  assez  long  pour  que  la  main  ne  le  dépasse  pas.  On  emploie  avec  avantage  les  grands 
couteaux  à  cerveau  pour  pratiquer  de  grandes  sections  (p.  1029),  les  couteaux  à  poignet 
un  peu  forts  pour  l'ablation  de  la  langue  et  du  larynx  (p.  1050),  les  couteaux  déboucher 
pour  les  os  (p.  1014  et  p.  1057). 
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(le  l'omMIic;  cllc^  iiilôrcssc  l;i  peau  cl  le  (issu  (•('lliilaircsous-culaiu''. 
La  niaiii  «iaurlio  est  placôe,  non  pas  aii-dcvaiil  de  la  pointe  du 
coiilcan.  mais  à  gauclic  du  Irauclianl  de  1  insliunicnl,  par  iap|)ort 
à  l"op('Mal(Mir. 

La  main  gauche  lendant  alors  la  peau,  toujours  dans  la  même 
position,  lincision  est  continuée  en  bas  j)ar  la  section  de  la  ligne 
hianclie,  jiuisdn  |)éritoine.  Lors(pie  les  intestins  sont  ballonnés,  la 
lèvi'c  droite  (\c  lincision  à  la  peau  de  la  pa'oi  abdominale  est 
saisie  à  l'aide  des  doigts  de  la  main  gaucbe  ou  d'une  pince;  le  pé- 
ritoine est  coupé  avec  précaution  sans  ((uc  jamais  les  intestins 
soient  intéressés.  Quand  il  y  a  des  adhérences  de  l'intestin  au  péri- 
toine pariétal,  cette  membrane  est  décollée  avec  soin  pai'  des  tiac- 
tions  et  des  incisions  bien  dirigées.  Il  va  de  soi  cpie,  au  monu^ut  de 
l'ouverture  de  la  cavité  abdominale,  on  a  soin,  lorsqu'il  y  a  beau- 
C()u|)  de  liquide  dans  cette  cavité,  d'examiner  ce  liquide;  on  peut 
le  faire  écouler  dans  des  vases  gradués  ou  le  l'ccueillir  à  l'aide 
d'un  verre  pour  le  cas  où  l'analyse  chimique  en  serait  nécessaire. 

Ces  précautions  prises,  on  passe  les  doigts  sur  les  orifices 
internes  des  anneaux  a(in  de  voir  s'il  v  a  ou  non  des  hernies  ou  si 
le  canal  vagino-j)éritonéal  n'est  pas  oblitéré.  C'est  le  moment  aussi 
de  disséquer  les  hernies  et  d'en  étudier  le  contenu.  Puis,  on  incise 
les  muscles  droits  un  peu  au-dessus  de  leurs  insertions  au  pul)is  et 
on  y  pratique  par  leur  l'ace  profonde  deux  ou  trois  sections  longi- 
tudinales, sur  la  surface  descjuelh^s  on  peut  api)récier  l'état  de  ces 
nuiscles  ou  trouver  des  foyers  hémorrhagiqucs,  etc. 

La  cavité  abdominale  étant  ainsi  ouverte,  il  faut  dénuder  les 
parois  osseuses  de  la  cage  thoracique  et  mettre  à  nu  le  larynx,  la 
trachée  et  les  gros  vaisseaux  du  cou.  La  main  gauche  tenant  la 
lèvre  droite  de  l'incision  partant  de  la  symphyse,  du  menton, 
puis  la  lèvre  gauche  de  cette  même  incision,  ou  dissèque  rapide- 
ment et  à  grands  cou])s  la  trachée,  le  corps  thyroïde  et  les  gros 
vaisseaux;  puis,  la  main  gauche  rabattant  la  peau  avec  les  tissus 
sous-jacents,  la  cage  thoracique  est  dénudée,  les  mamelles  sont 
fendues  par  leur  face  postérieure.  Ou  s'arrête  lorscfue  les  eûtes  et 
les  esj)aces  iidercostaux  sont  à  nu  juscpTau  niveau  d'une  ligne 
j)artant  de  la  paroi  postérieure  de  l'aisselle  et  se  dirigeant  vertica- 
lement en  bas,  le  sujet  étant  supposé  debout. 

Les  insertions  des  muscles  abdominaux  aux  côtes  et  aux  fausses 
côtes  sont  sectionnées  avec  soin  de  manière  à  ne  pas  intéresser  le 
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diaphragme;  les  vaisscauv  oinliiliiaux  sont  cxanuii(''s  avant  d'cMi'c 
coupés.  L'opération  étant  torininée  du  cùlé  droit,  ou  procède  de  la 
mémo  manière  pour  le  coté  <;auche. 

Lorsipu^  Idn  a,  pendant  la  vie,  constaté  la  préseuccMlnu  pneumo- 
thorax, ou  a  soin,  avant  de  sectionner  les  altaclu>s  aux  entes  des 
uuiscles  abdominaux,  de  renijilir  dCau  la  gouttière  obtenue  en 
dénudant  la  cage  lhoi'aci([ue;  puis,  on  ])onclionne  sous  Teau  lui  on 
plusieurs  (>s|)aces  intercostaux.  S11  y  a  |)nenm()-tli()rax,  Tair 
s"échap|te  en  huiles  de  la  cavité  ph'urale;  mais  celte  expéi-icnce 
nest  |)as  toujours  concluante,  car  Tair  et  les  gaz  ]>euvent provenir 
aussi  d'une  grosse  caverne  ouvertes  ])ar  ce  proc('d(''. 

La  peau  (iant  ral)attue,  la  cavit('  ah(h)minale  se  ti'ouv(>  lai'gement 
ouverte;  le  moment  est  venu  de  passer  en  r(>vue,  sans  les  enlever, 
les  organes  <|ui  sont  à  découvcut  afin  de  v(''riliei',  si  c'est  possible, 
l'hypollièsc^  directi'ice,  ou  de  rahanihtnner  pour  en  l'aire  une  uou- 
v(d"l(>. 

Le  grand  épiploon  (>st  soulevé;  s'il  est  déplacé,  on  l'emaripu»  sa 
position.  La  surla((>  des  intestins  est  examinée  avec  le  plus  grand 
soin  ainsi  i\uv  les  ganglions  mésent('Mi(pies  et  en  particulier  ceux 
(pii  se  trouvent  à  l"angl(>  de  réunion  du  gios  intestin  et  de  l'intestin 


Dans  biiMi  des  cas,  la  cavité  du  |)elit  bassin  ne  renl'eiine  (pi'nn 
peu  de  Lupiide.  citiin,  louge  ou  brun;  mais,  dès  (pie  ci'  li([uide 
est  purulent,  et  snrloid  lois(|u"il  lépand  une  odeni'  s|)écialenu'ut 
fétide,  il  Tant  cheicbei'  h>s  |)erioralions.  Ces  dernièi'es  sont  (piel- 
(piel'ois  oblitérées  par  nu  exsudai  librinenx  ou  bi(Mi  encoi'c  par  une 
anse  intestinale  adhérant  intimemcut  à  l'anse  perlbréc.  Dans  cer- 
tains cas,  deux  anses  intestinales  perforées  et  soudées  l'une  à 
l'autre  communiquent  à  plein  canal  (tuberculose  de  l'intestin  et 
du  péritoine).  Les  ulcérations  de  la  lièvre  tv[)hoïde  ]i(nivent  avoir 
intéressé  toutes  les  tnni(jn(^s  de  l'intestin,  sauf  la  séreuse  recou- 
vei'tc  alors  d'un  enduit  rd)riuo-purulent;  il  suffit  dans  ce  cas  de 
la  moindre  traction  poui'  produire  une  perforation  artiliciellc. 

D'une  manière  générale,  la  nature  du  liipiide  contenu  dans  la 
cavité  abdominale,  collecté  dans  le  ])elit  l)assin  sil  est  peu  abon- 
dant, met  sur  la  trace  d'une  perforation  int(;stinale;  la  perforation 
elle-même  est  constatée  et  étudiée  sur  la  face  séreuse  de  l'intestin 
avant  toute  traction  ou  incision  |)ratiqnée  sur  le  tube  digestif. 

Lorsque  l'on  trouve  dans  la  cavité  abdominale,  au  voisimige  de 
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rcsioliiac  cl  (lu  (liiodcimm,  des  niiitirrcs  aliiiiciilaiics  peu  on  mal 
(li^ciccs.  I  iiis|i('(ii()ii  (Ir  rcsloiiiac  el  du  (liiodéiium  esl  l'aile  iimiK'- 
diatiMiicnl  cl  lonjoiiis  avec  l(>s  pins  {^i-aiidcs  pircaiilioiis,  pour 
savoir  s  il  existe  on  non  un  ulcère  rond  de  ces  organes. 

Il  l'aul  dislin^iier  des  lésions  le  rainollissenicnl  ('adavéi'i(|nc  de 
l'eslomac  ahoulissanl  (lueNiuelois  à  des  [)erles  de.  suhsianee  assez 
olendnes  (pii  liennenl  à  laelion  eoinbiiiéo  de  ranlndi^cslion  el  de 
la  pniréraclion.  l'-n  [iénéral  dans  ce  cas,  el  eliez  les  enl'anls  snrioni, 
mie  ét(MidiH'  assez  eonsidéralde  dn  viseèie  est  noii'e  el  se  déeliire 
en  landteanx:  la  eavilé  abdominale  ne  conlienl  ni  sang,  ni  pus. 
L'ulcère  rond  de  Icslomac  avec  perl'oralion  se  l'cconnail  |)resqiie 
loujours  assez  l'acilcMncid;  mais  il  [icnl  cependani  arriver  (|ne  la 
peiloralion  ivsulle  de  1  anlodigcslion  dn  l'ond  dnn  nlcère,  cl  Ton 
i'oncoil  alors  (jnc  la  (pu^slion  de  savoir  si  la  i)crt'oration  a  exislé  ou 
non  p(>ndanl  la  vie.  soil  prescpie  im[>ossil)le  à  Irancliei'  ;i  lanlopsie. 

Dans  le  cas  (Tulcère  rond  du  duodénum  avec  peiioralion,  le 
li(piide  é[)anclié  esl  teinté  ])ar  la  hile.  cl  la  rc'clierchedes  lésions  est 
riMidne  iacile  parce  (|ue  rallenlion  se  porte  naturellement  sur  elles. 

Les  perl'orations  (|ui  se  ])rodnisent  an  fond  des  ulcérations 
intestinales  de  Térysipèle  sont  précédées  de  péritonite  et  leur  con- 
statation se  fait  aisément. 

Quand  il  n "y  a  (pie  p(ni  de  li([ui(le  dans  la  cavité  dn  petit  bassin, 
il  faut  ('(^pendant,  alois  même  {\\\o  Testomac  et  les  intestins  pa- 
raissent normaux,  s'assurer  par  la  palpation  de  Létal  des  oi<j,an(>s 
contenus  dans  le  \)eùl  bassin  (ovair(>,  utérus,  vessie,  rectum). 

(Jnand  la  cavit('  abdominale  renfernu^  une  grande  (juantilé  de 
li(piide  (ascit(>),  la  surface  des  viscères  n'est  accessible  à  la  vue  et 
au  loucber  (pTainès  que  ce  li(piide  a  été  enlevé  dans  des  vases  et 
éj)ongé.  (^(>lte  opéi-ation  est  faite,  d'ailleuis,  (|uelle  ([ue  soil  la 
(pianlilé  du  li(|nide,  cl  l'on  termine  alors  linspection  des  viscères 
abdominaux  par  l'examen  du  foie,  île  la  vésicule  biliaire  (cirrbose, 
gonnnes,  tumeurs),  de  la  raie.  L'arrièr(>-cavilé  des  épiploons  est 
explorée  à  Laide  du  doigt  indicateur  que  l'on  y  introduit  par 
Lbiatns  de  Winslovv. 

Qiiand  les  intestins  sont  agglutinés  dans  toute  leur  étendue 
(péritonite  tuberculeuse)  ou  dans  nue  région  seulement  (péri- 
typhlite),  leur  examen  immédiat  est  invpossible,  el  ces  viscères  sont 
étudiés  au  moment  de  Lablalion  des  oiganes. 

L'incision  à  la  paroi  abdominab»  (^sl  faite  antriîment  dans  les  cas 
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de  plaie  pénétrante  de  Tabdomen  on  dans  les  antopsies  faites  après 
nne  ovariotoniie  par  exemple.  Le  plus  souvent  on  enlève  à  la 
manière  d'un  tablier  la  paroi  abdominale  incisée  à  ganclie,  à  droite 
et  en  bas,  de  manière  à  découvrir  les  viscères  abdominaux,  en 
ménageant  les  plaies  ou  incisions  de  la  paroi. 

Avant  d'ouvrir  la  cage  thoracique,  les  doigts  de  la  main  droite 
passés  sous  le  diaphragme  indiquent  le  sommet  de  sa  courbure  par 
rapport  aux  ciUes,  son  abaissement  s'il  existe.  Cette  constatation 
se  fait,  immédiatement  après  ronverlure  de  la  cavité  abdominale, 
dans  les  cas  d'hypertrophie  du  foie  on  d'ascite. 

Ouvert tn^e  de  la  cavilé  thoracique;  ejcatnen  et  ablation  des 
on/anes  qui  s'y  trouvent.  —  L'hypothèse  directrice  actuelle  étant 
toujours  présente  à  l'esprit,  on  procède  à  l'ouverture  de  la  paroi 
thoracique.  Celte  opération  ne  se  fait  pas  toujours  de  la  mèuie 
manière  :  les  procédés  sont  souvent  subordonués  à  la  nature  de  la 
recherche';  des  lésions  superficielles  des  organes  abdominaux 
viennent  d'être  constatées  qui  peuvent  faire  prévoir  telle  ou  telle 
altération  des  eûtes  on  des  poumons,  par  exemple.  Si,  an  moment 
où  l'on  a  dénudé  la  cage  thoracique,  on  a  trouvé  nne  tumeur  d'un 
ou  des  deux  seins,  nue  cicatrice  opératoire  avec  ou  sans  récidive 
in  situ  ou  dans  le  sein  opposé,  les  côtes  sont  examinées  avec  soiu 
et,  dans  le  cas  de  tumeur,  la  côte,  avec  le  tissu  de  nouvelle  for- 
mation, est  réséquée  h  la  scie.  Môme  observation  pour  les  tumeurs 
du  foie  primitives  ou  secondaires  pouvant  se  propager  aux  côtes. 

Il  peut  arriver  aussi  que  l'on  constate  la  présence  d'une  frac- 
ture de  côte  simple  ou  nuiltiple,  d'un  cal  ancien  d'un  de  ces  os  ou 
d'un  cartilage  costal  on,  enhu,  d'une  arthrite  d'une  des  articu- 
lations sterno-claviculaires.  Dans  ce  cas  les  os  sont  détachés  par  des 
traits  de  scie  à  une  distance  suffisante  du  foyer  de  la  lésion;  les  os 
ou  les  articulations  malades  sont  enlevés  avec  les  parties  molles 
qui  y  adhèrent.  La  cage  thoracique  est  alors  ouverte  d'une  manière 
irrégulière;  mais  il  est  facile  d'agrandir  l'ouverture  en  sectionnant 
les  côtes  au  sécateur  et  en  enlevant  le  sternum  suivant  un  des 
procédés  en  usage. 

Deux  procédés  sont  employés  pour  ouvrir  la  cage  thoracique  par 
sa  paroi  antérieure. 

Si  l'on  suit  le  premier  (procédé  ancien  de  Laënnec,  Cruveilhier, 

1.  Die  Individualilal  des  Faites  muss  oft  die  Mclliode  der  Uiilersuclunig  besLimmcn. 
(ViRCiiow,  Sections- Tecfini/i,  p.  6). 
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«'le),  011  soclioluic  les  (  r)l(>s  i\  laide  (11111  si'calcui- suivant  niic  ligiu» 
parlaiil  de  la  paroi  |)osl(''ii(Mir('  du  «  rciix  de  raisscllc  cl  se  diri- 
jiiMiil  viMlicaitMiKMil  (Ml  has,  |(>  siijcH  ('•laiil  siippos;';  dchoul  :  les 
oôtos  sont  coiipt'cs  en  eoimneii(;aiil  par  en  ])as,  el  siieeessivement 
<lu  eùl('  droit  et  du  vMc  gauehe.  Puis,  la  clavieuleesl  désartieuU'e, 
les  vaisseaux  sous-jaeents  (Haut  ni('uag(''s.  Les  iiisei'lions  sleniales 
et  costales  du  diaphragme  sont  ensuite  eoiipées,  le  ])(''riearde  est 
déeolh'  avec  soin  de  niOMue  (pie  U)  lissu  eellulaire  du  iiK'diaslin. 
Les  adliéreiiees  pleurales  sonl  dcilachées  au  couleau  au  ras  de  Tos, 
enlin  le  steruuin  avec  les  côtes  (bouclier  stcnio-costal)  est  enlevé 
de  bas  (Ml  haut,  la  main  gauche  t(Miaiit  son  bord  iidVMiiMir  au  niveau 
de  lappiMulice  xyphoïde,  la  main  droite  l(Miant  le  couteau.  Par  ce 
procède'",  on  découvre  à  la  l'ois  une  grande  partie  des  poumons, 
le  cœur  tapissé  du  péricarde  e   le  médiastin  antérieur. 

Ces  organes  n'ont  subi  aucune  traction,  aucun  traumatisme, 
leurs  rapports  réciproijues  sont  conservés  et  Ton  peut  ainsi  con- 
stater quelles  sont  les  ]»aities  du  cœur  recouvertes  par  le 
poumon,  etc.  De  plus,  si  Ton  veut  l'ecueillir  des  portions  de 
poumons  (infarctus,  noyaux  superficiels  de  pneumonie  ou  d'apo- 
plexie, tumeurs,  etc.),  pour  les  soumettre  à  un  examen  histologique 
ultérieur,  on  peut  les  détacher  à  laide  d'un  rasoir  ou  d'un  couteau 
l)i(Mi  traiichaiil  jiour  les  mettre  dans  des  li(|uides  appropriés  sans 
que  les  tissus  soient  comprimés  ou  lésés  en  aucune  manière. 

Le  deuxième  procédé,    employé  par  Yirchow  et  ses  élèves   et 
prescrit  en  Allemagne  pour  les  autopsies  en  général,  consiste  à  sec 
tiomier  au  couteau  les  cartilages  costaux  tout  jtrès  de  leur  union 
aux  C('iles,  (Mi  commençant  par  le  premier,  puis  de  désarticuler  la 
<'Iavicule  comme  il  est  dit  })his  haut. 

Ce  ])rocédé  est  avantageux  dans  certains  cas.  Supposons  j)ar 
exemple,  ce  qui  existe  d'ailleurs  souvent  en  réalité,  que  l'on  ait 
trouvé  le  diaphragme  très  abaissé  d'un  ctHé,  tout  porte  à  croire  que 
la  cavité  pleurale  du  coiè  correspondant  contient  du  liquide  en 
grande  abondance.  Il  est  intéressant,  dans  ce  cas,  de  mettre  à 
découve^rt  toute  la  poche  renfermant  le  li(|ui(le  ol  1(>  poumon. 

Pour  ce  faire,  on  coupe  les  cartilages  costaux  suivant  le  procédé 
de  Virchovv,  on  désarticule  les  clavicules  et  on  enlève  le  bouclier 
stenio-costal  en  le  (hîcollant  d'avec  la  plèvre,  en  commençant  cette 
<leriiière  manœuvre  par  le  ciUé  sain.  L'op('M'atioii  t(M'iniii(''e,  on  voit 
le  péricarde  plus  ou  moins  modifié  et  la  plèvre  du  cHé  lésé  parlai- 
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loiiKMil  intacte  faisant  saillie  à  la  nianirrc  d^nno  pnclio.  Lorsque  le 
])éri('ardc  a  été  ouvert  et  que  le  cœur  a  été  enlevé,  ou  peut  décolhn' 
la  plèvre  pariétale  dans  tonte  son  étendue,  sectionner  le  diaphragme 
et,  après  avoir  coupé  le  liile  du  poumon,  enlever  toute  la  poche  avec  le 
poumon(iu'elle  renferme  et  rétudierensuiteà  loisir,  séparée  dusujet. 

S'il  s'a<iil  duii  pneumo-thorax,  on  ouvre  la  cavité  thoraci(}ue  par 
ce  iném(>  procédé;  puis,  la  traché(>  ayant  été  dénudée  et  incisée, 
on  V  iidroduit  un  tid)e  de  verre  de  gros  diamètre  r(>courbé  à  la 
manière  d'une  canule.  La  bi'aïu'hc  du  tube  placée  dans  la  trachée 
porte  un  étranglemeid  en  forme  de  gorge  fait  à  la  lampe;  sa 
deuxième  branche  pénètre  dans  un  tube  de  caoutchouc.  Le  tube  de 
caoutchouc  et  la  ti'achée  sont  liés  sui'  le  tube  de  verre.  On  examine 
alors  le  liquide  contemi  dans  la  cavité  })l(Mn'ale,  puis  la  surface  du 
poumon  et  celle  de  la  ])lèvre  paiiétale,  sans  toucber  au  poumon. 
Kulhi,  ou  remplit  d'aii'  les  })oumons  en  les  insufllaut  par  Lextré- 
inité  libre  du  tube  de  caoulcliouc. 

S'il  y  a  du  liquide  dans  la  cavité  pleur;de,  il  ne  s'est  pas  écoulé, 
l'ouverture  de  la  cage  thoracique  étant  trop  petite,  et  l'on  voit  des 
bidles  d'air  se  dégager  dans  ce  li(|nid(\  Il  est  alors  facile,  en  soule- 
vant légèrement  le  poumon,  de  trouver  l'oi'ifice  du  pueiuno-thorax. 
S'il  n'y  a  pas  assez  de  li(piide  dans  la  plèvre  au  moment  de  l'au- 
topsie, on  remplit  d'eau  la  cavité  et  les  choses  se  passent  comme 
[)récédcmmcut.  Il  est  évident  que  ce  procédé  est  préférable  à  celui 
(|ui consiste,  après  avoir  enlevé  le  poumon,  à  l'insufllei'  sous  l'eau; 
car,  par  ce  dernier  procédé,  le  |)Oiunon  ayant  ét(;  plus  ou  moins 
tiraillé,  on  peut,  [)ar  ces  tiactioiis,  agrandir  un  orifice  eu  train  de 
se  fermer  ou  même  rouvrir  un  orifice  déjà  fermé. 

En  somme,  on  se  sert  de  chacun  de  ces  procédés  lorsqu'il  y  a 
avantage  à  le  faire;  mais  quel  que  soit  celui  qu'on  ait  employé,  il 
faut,  avant  de  s'occuper  du  cœur  et  des  poumons,  examiner  soi- 
gneusement la  face  postérieure  du  bouclier  sterno-costal.  On 
remarque  l'état  de  la  plèvre  })ariétale  (tubercules,  tunnun-s,  etc.), 
félat  des  ciHes  (chapelet  costal  du  rachitisme);  ou  note  l'état  de 
l'appendice  xyphoïde  du  sternum  qui  se  soulève  et  se  recourbe  en 
crochet  dans  les  cas  d'hypertrophie  et  de  tumeur  du  foie.  11  peut 
très  bien  arriver  que  l'on  trouve  cet  appendice  ainsi  recourbé  alors 
que  le  foie  présente  les  lésions  de  la  cirrhose  alrophi(jue,  et  il  est 
certain  alors  que.  avant  de  se  rétracter,  cet  organe  a  été  considé- 
rablement hypertrophié. 
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Il  lanl  aussi,  avaiil  ddiiMir  le  iic'i'icardc.  voir  si  les  |)()um(>iis 
soiil  libres  dans  les  cavili's  [ilcuralos  cl  iiolcr  la  iialiirc  cl  la 
(Hiaidili'  du  li(|uid('  cohUmiu  dans  ces  cavilôs. 

(".es  pivcaulions  prises,  on  |)r(tc('d('  à  rinspeclion  de  la  sni^face 
(lu  péricarde  (>l  des  poumons;  on  note  la  (puiuUlc  cl  la  (puililé  des 
li(|uidcs  conlenus  dans  l(>s  plèvres.  .\|)rès  avoir  c])on<;"é  ce  li(|nide 
ou  l'avoir  i-ccucilli  s'il  y  a  lien,  on  ouvre;  le  péricai'de,  on  exaniiiu' 
le  li(piide  (pii  s  y  trouve  cl  ou  ne  laisse;  éclia|)per  aucune  des 
lésions  de  la  surlace  du  coMir  cl  du  péricarde,  (les  h'sioiis  sonl 
prévues  ([uand.  avant  rouvcrlurc  de  la  séreuse,  on  a  constaté  une 
svnipliysc  cai'diaepu'  partielle  ou  (piaud  la  cavil{>  péricai'diepic  est 
rcmj)lic  de  liquide.  lUius  le  cas  de  syuipliys(>  cai'dia(|ue,  on  ne 
décolle  pas  les  deux   reuillets  soudés  de  la  séreuse. 

11  est  prudent,  avant  d'ouvrir  le  coMir  ou  d(>  reulever,  d'oh- 
siM'vei'  deux  précautions  (|ui  sont  :  la  conslalaliou  de  l'ohliliMalion 
du  caual  artériel  au-dessus  du  cul-de-sac  ])éricar(li(|ue  de  l'artère 
pulniouaire,  ol  l'cxauieu  de  Taorle  lhoraci(|ue.  S'il  u'y  a  i)as 
d'adlu'riMU'es.  il  sullil  pour  cette  dernière  exploration  de  soulever 
le  poumon  gauche  et  de  lihéi'cr  li;  vaisseau  à  laide  de  deux  coups 
de  couteau  sui-  ses  j)arties  latérales.  S'il  y  a  des  adluM'cnces  des 
deux  leuillels  de  la  plèvre,  le  feuillet  pariétal  est  décollé  à  l'aide  dos 
doigts  de  la  main  gauche,  la  droite  rahallaut  la  peau  sui*  les  cotes 
secliouuées  et  les  écaitaul,  puis  enlin,  à  l'aide  des  doigts  des  deux 
mains. 

C(>t  exaiuen  préalable  de  l'aorte  est  iudis{)ensai)le  i)ai'ce  qu'on 
peut  li\)uver  ce  vaisseau  dilaté  ou  atliéroniateux.  Dans  le  pre- 
mier cas  l'aorte  thoracique  est  enlevée  plus  tard  avec  le  cœur;  daus 
le  deuxième,  l'hypothèse  de  lésions  des  siginoïdes  aortiques  ])eul 
venir  modifier  l'hypollièse  directrice  d(^  l'autopsie. 

La  coulignialiou  externe  du  conu-  ayant  été  hien  vue.  il  s'agit  de 
procéder  à  l'exanuMi  de  ses  cavités.  Cet  examen  se  l'ail  de  deux  ma- 
nières :  le  c(t;ur  étant  eu  place  (uiéthode  de  YirchoM)  et  le  cœur 
étant  séparé  du  sujet  (ancienne  méthode  française). 

La  méthode  de  Yirchow'  est  parliculièicmeut  utile  toutes  les 
fois  qu'il  est  nécessaii'c  d'examiner  séparément  le  contenu  de 
clnupie  cavité;  elle  est  aussi  employée  avec  avantage  lors(ju'on  se 
trouve  en  présence  d'une  grande  embolie  pulmonaire  et  que  l'on  se 

I.  Yiuciiow,  Seclions-Terhnil;,  ji.  TtG  cl  lig.   1.  2.  5  de  hi  plaiiclic. 
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propose  de  rechercher  remboliis  sans  qu'il  ail  élé  dé})hicé.  En 
revanche,  elle  rend  impossible  répreuve  de  Teau  siu-  les  valvules 
auriculo-venlriculaires. 

Lors(|ue  les  circonslances  prescrivent  l'emidoi  de  la  mélhode  de 
Yirchow,  on  })ralique  les  cou|)es  suivantes  : 

1.  Ventricule  droil.  La  coupe,  l'aile  le  long  du  l)ord  droil  de  ce 
ventricule,  part  de  la  hase  du  cœur  pour  se  lerniiner  à  la  pointe, 
Q\\  n'intéressant  que  la  paroi. 

2.  Dveillelle  droite.  \/à  ciiupc  commence  au  milieu  de  l'espace 
compris  t>nlre  l'emhouchui'e  des  veines  caves  et  se  termine  à  la 
i)ase. 

,").  Oreillette  (/aiielie.  La  coupe  connnence  sur  la  veine  |)ulino 
naire  supérieure  «gauche  et  se  l(M'niin(^  à  la  l)as(\  les  vaisseaux 
coronaires  étant  ménagés. 

4.  Ventrieide  (/aiielie.  La  coupe  commenc(>  à  la  hase  pour  se  ter- 
miner à  la  pointe  en  suivant  le  hord  gauche. 

Toutes  ces  coupes  sont  comprises  dans  mi  plan  déterminé  i)ar 
les  deux  hords  de  la  masse  ventriculaire. 

Pour  pratiquer  les  coupes  (hi  cùté  droit,  l'index  de  la  main 
gauche  est  passé  derrières  le  cœur,  et  le  pouce  de  la  même  main  en 
avant,  de  manière  à  faire  tourner  le  canir  autour  de  son  axe  pour 
amener  le  hord  droit  en  avant,  et  les  incisions  sinit  laites  dans  cette 
position. 

Du  cùté  gauche  les  coupes  sont  exécutées  le  cœur  reposant  sur  la 
paume  de  la  main  gauche  et  sa  pointe  étant  dirigée  en  haut  et 
vers  la  gauche  de  ropérateur 

Après  chacune  de  ces  quatre  coupes,  les  doigts  de  la  main  droite 
sont  passés  dans  l'ouverture  et  retirent  les  caillots  et  le  sang 
liquide,  de  manière  à  bien  voir  la  nature  du  contenu  de  chaque 
cavité;  puis,  une  deuxième  exploration  au  touchei'  indique  les 
<limensions  relatives  des  orifices  auriculo-ventriculaires. 

Le  cœur  est  ensuite  soulevé  j)ar  la  main  gauche  et  enlevé  après 
section  des  gros  vaisseaux:  aorte,  artère  pulmonaire,  veines  caves, 
veines  |)ulmonaires. 

Les  sigmoïdes  aortiques  et  pulmonaires  sont  aloi's  soumises  à 
l'épreuve  de  l'eau,  ce  qui  se  l'ait  en  remplissant  d'eau  l'aorte  et 
l'artère  pulmonaire  et  en  regardant  au  môme  moment  si  les  sig- 
moïdes de  chacun  de  ces  vaisseaux  s'appliquent  les  unes  contre  les 
autres. 
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l'jiliii  mit'  s(Mli()ii  loii^iltidiiuilc  |ii;ili(|ii(''('  à  l'aide  de  IVmIc'IoIoiiic 
sui' larlcM'C  pulnioiiaiic  passe  eiilre  deux  sinnioïdes,  loiij^^e  la  cloison 
iiil(M"veiilri('iiIaire  el  se  leniiiiie  à  la  pointe  en  i'(\joi^iiaid  la  conpe 
ipii   iiiléicsse  le  hoi'd  droit. 

I.  aorte  est  iiieisc'e  de  la  même  manière;  la  conpe  (pic  Ton  v  |)ra- 
li(pie  rejoint  ccll(>  dn  hord  <;anclie  (M  doit  j)assoi'  par  le  milicn  de 
r«'space  compris  entre  Torilice  pnlmonaire  (H  rnni'icnle  ganchc 
afin  (le  ne  j)as  léser  les  valves  de  la  inilrah^ 

Cliatpie  ventricnie  est  ainsi  onvert  par  d(Mi\  sections  se  rejoi- 
gnant et  is(dant  nne  portion  de  paroi  (pu'  Ton  sonlève  à  la  manière 
d'nn  volet,  poni'  voir  la  conlignration  interne  dn  cœnr. 

La  denxième  nuHliodo  d'ahlation  et  (ronvortnrc  dn  cœnr  (aii- 
ci(Mme  méthode  française)  dilterc  de  la  précédente  en  ce  (jne, 
après  examen  de  la  snrface  extérienre  dn  cœnr,  ccl  organe  est 
(Milcvé  avant  d'être  onvert.  Il  est  clair  (pian  monuMit  on  on  \c, 
détache  il  s'écoule  |)ar  les  gros  vaisseanx  sectionnés  une  certaine 
(juantité  de  sang  que  Ton  ne  trouve  plus  alors  dans  les  cavités  car- 
«liaqnes.  11  ne  faut  donc  ])as  Temployei-  (piand  on  vent  recueillir 
ce  li([nide  séparément  pour  chaque  cavité. 

Kn  revanche,  le  comu'  étant  placé  sur  la  planchetle  à  dissection, 
rexamen  de  sa  surface  extérieure  est  j)lus  complet.  On  peut  le  me- 
surer presque  rein|)li;  les  sections  sont  toujours  faciles  à  exécuter 
alors  que  les  conpes  In  situ  sont  presque  impossibles  chez  l'enfant 
et  dans  les  cas  de  symphyse  cardiacpie.  De  |)lus,  les  ventricules 
n"avant  pas  été  ouvei'ts,  on  peut  soumettre  à  l'épreuve  de  l'eau  les 
valvules  auriculo-ventriculaires  el  enfin  —  point  très  important 
-  les  parties  (Je  Feiulnearde  touchées  par  les  doigts  ne  le  sont 
qn  après  avoir  été  vues. 

Pour  enlever  le  c(eur  par  la  méthode  française,  on  le  lient  dans 
la  main  gauche  dont  les  doigts  saisissent  snccessivement  les  gros 
vaisseaux,  en  conunençant  par  la  veine  cave  inlerieni-e;  on  h^ 
détache  du  sujet  en  sectionnant  au  conlean  les  gros  vaisseaux  au 
ras  du  péricarde  pariétal,  et  on  le  place  sur  la  planche  à  déconper 
sa  face  ))oslérienre  l'cposanl  sur  celte  planche. 

On  fait  alors  avec  des  ciseaux  on  nn  entérotome  une  incision 

intéressanl  le  hord  gauche  de  l'oreillette  ganche,  commençant  à  la 

veine  pulmonaire  suj)érieure  gauche  pour  se  terminei-  à  la  valvule 

mitrale  sans  q»ie  le  cercle  d'insertion  de  cette  dernière  soit  touché. 

Celte  incision  ('tant  faite,  on   regarde  la  valvnle  sans  la  toucher 
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cl  sans  la  laver:  (tu  voil  alors  si  clic  prcsciitc  ou  non  à  sa  sinTac(> 
(le  petites  végétalioiis,  des  bourrclcls  iiililtics  de  sels  calcaires,  des 
pertes  de  substance,  des  auévrysnics  valvulaircs,  elc.  11  va  de  soi 
que  dans  le  cas  de  petites  végétations,  rouges,  opaques,  franiboi- 
sées,  irréuulièrcs  en  surface,  on  s'abstient  d'v  toucber  ou  d\  faire 
passer  un  courant  d'eau  |)arce  (|u"il  suflil  (pielquefois  du  frolte- 
nienl  le  jtlus  faible  ])our  délacber  une  végélation  friable  d'endo- 
cardib'  récente  et  produii'c  aloi's  une  endocardite  ulcéreuse  arti- 
licielle. 

La  valvule  mitrale  ayant  (dé  vue,  on  délacbe  Taorte  de  Tarière 
pulmonaire  que  Ton  rabal  en  avanl  cl  en  bas  et  on  incise  l'aorte 
au  niveau  de  sa  concavité  jus([u'à  un  denii-centirnètrc  environ  des 
siunioïdes.  (les  siumoïdes  sont  examinées  comme  la  mitrale. 

Le  bord  droit  de  l'oi-eillette  droite  est  ensuite  incisé  par  la  veine 
cave  inférieure  jus(prau  cercle  d'insertion  de  la  tricuspide  et  on 
regarde  cette  valvule. 

L'artère  pulmonaire  est  sectionnée  longitudinalement  an  nivean 
de  sa  face  antérieure  jusqu'à  un  demi-centimètre  des  sigmoïdcs, 
et  on  l'examine. 

Tonh's  les  valvules  ayant  été  vues,  on  sait  parfaitement  s'il  est 
permis  de  les  arroser  d'(\au,  et  on  les  soinnet  alors  à  l'épreuve  de 
leau. 

Pour  les  sigmoïdcs  aorrK[ues  et  pulmonaires,  cette  opération  se 
fait  de  la  manière  suivante  : 

Le  cœur  étaid  soutenu  dans  une  main,  l'autre  main  entr'onvrant 
le  vaisseau,  les  sigmoïdcs  sont  jdacées  sous  un  mince  lilet  d'eau 
qui  les  remplit,  et  on  s'assure  de  visu  de  leur  fonctioimement; 
on  regarde  si  elles  s'appliquent  rigoureusemerd  les  nnes  contre  les 
antres  par  leurs  bords  libres.  Vidant  ensuite  le  cœur,  on  recom- 
mence l'opération  jusipi'à  ce  qu'on  soit  sur  du  résultat,  positif  ou 
négatif. 

Poui'  la  mitrale,  on  agit  autremeid.  L'aorte  étant  pincée  entre 
l'index  et  le  médius  de  la  main  gauclie  dont  la  paume  soutient  la 
masse  ventriculaire,  la  face  supérieure  de  la  mitrale  est  placée 
sous  un  fdet  d'eau  qui  remplit  le  ventricule  puis  l'oreillette.  La 
main  droite  comprimant  alors  le  ventricule  gauche  et  rempla- 
çant grossièrement  sa  contraction,  l'eau  est  chassée  violemment 
à  travers  la  valvule.  Du  sang  s'en  échappe,  puis  des  caillots,  puis 
de  l'ean  teintée  de  rose. 
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|,(>is(|ii('  I;i  |)lii|iiul  (les  cailldls  ont  v\r  ciilraiiirs  |tiU'  le  cou- 
lant (rcau.  on  voit  les  valves  de  la  niitralc  se  rejoindre  |>ai'  lenr 
l)oi(l  libre,  roiilice  étant  exactement  l'eriné.  On  pent  augnicnlei' 
Iteancouj)  la  pression;  rien  ne  passe  si  les  valves  ne  sont  pas 
altéi'é«'s. 

Dans  l(>  cas  (TinsnTlisance.  l'ean  s'échappe  par  un  ou  plusieurs 
peiluis,  et  Ton  e\ainiiu>  alois  les  points  l'élraclés  épaissis,  les  sou- 
dures anoiMuales,  les  pertes  de  substance  dos  valves. 

C'est   l;i    la    manière  la  j)lns    simple  de  [)roc('dei-  à  ropératioii; 

mais  lorsipTil  s"a<j,it  d"e\p(''ri(Mices  |)lns  précises,  on  emj)loie  uatu- 

l'elliMuenl  un  a[)[)areil  dinjeclion   nuuii  d'un  manomètre.  Le  ven- 

'  Iricule  est  aloi-s  rempli  par  l'aorle  liée  sur  un  tube  pénétrant  dans 

le  ventricule  entre  les  sigmoïdes. 

Il  Tant  savoir  ([ue  dans  certains  cas.  ainsi  que  le  fait  observer 
M.  le  prol'esseur  l'otaiu,  une  jtression  brns(|ue  et  forte  de  14  cen- 
timètres de  mercure  environ  est  nécessaire  pour  (jue  les  valves 
de  la  mitrale  épaissies  et  rigides  se  rejoignent  et  ferment  complè- 
tement l'ouverture. 

1/arlère  pulmonaire  étant  pincée  entre  l'index  et  le  médius  de  la 
main  gauche,  la  tricuspide  est  soumise,  comme  la  mitrale,  à 
l'épreuve  de  l'eau,  mais  il  faut  avoir  soin  de  bien  débarrasser  le 
ventricule  droit  de  ses  caillots  avant  de  se  prononcer. 

On  sait,  suivant  la  remarque  de  M.  le  professeur  Potain,  qne 
dans  certains  cas  l'insuffisance  de  la  tricuspide  tient  à  la  dilata- 
tion de  son  cercle  d'insertion.  H  suCht  alors  de  rétrécir  ce  cercle 
d'insertion  en  comprimant  la  Lase  du  cœur  avec  les  doigts  et  le 
pouce  de  la  main  droite  pour  que  l'épreuve  de  l'eau  soit  positive.  Il 
vaut  mieux  confier  cette  besogne  à  un  aide  cpii,  enqiloyant  ses  deux 
mains,  rendra  l'opération  plus  facile'. 

A  l'épreuve  de  leau  succède  naturellement  la  mensuration  des 
orifices. 

La  mitrale  normale  d'un  adulte  laisse  passer  l'index  et  le 
médius  d'une  main  moyenne,  la  tricuspide,  l'index,  le  médius  et 
l'annulaire;  mais  ces  mesures  sont  trop  grossières  et  ne  sont 
bonnes  que  dans  le  cas  d'absence  de  lésions. 

Pour  avoir  des  mensurations  exactes,  on  se  sert  des  cônes  en 
buis  gradués  construits  sur  les  indications   de  M.  le  professeur 

1.  Les  mains  d'un  aide  peuvent  être  utilisées  dans  ce  cas  parce  que  ni  l'opérateur  ni 
l'aide  ne  tiennent  d'instrument  tranchant. 
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Potain.  Ces  cùiies  peiinclhMit  do  mesunn',  non  seiilciiuMit  le  péri- 
mètre de  rorifice  laissé  libre  entre  les  valves,  mais  eneore  la  cir- 
eonférence  de  leur  cerelc  d'insertion.  On  aura,  par  exemple,  dans 
un  rétrécissement  milral  n  millimètres  pour  Toritice  de  la  valvule 
qI  n-\-x  millimètres  pour  le  cercle  d'insertion  de  cette  valvule. 
Cette  observation  s'applique  aussi  au  l'étrécissemenl  de  l'oritice 
aorti(pie. 

Les  mensurations  terminées,  on  prolonge  les  incisions  indiquées 
plus  haut  jusqu'à  la  pointe  du  cceur  :  l'incision  du  bord  gauche 
d'abord;  puis  celle  de  l'aorte  (jui  longe  alors  la  cloison  interven- 
triculaire  en  passant  sans  les  intéresser  entre  deux  sigmoïdes, 
enlin  celle  du  bord  droit  et  celle  de  l'artère  puhnoiiaire.  Cette 
dernière  est  prolongée  comme  celle  de  l'aorte  le  long  de  la  cloison 
interventriculaire  entre  deux  sigmoïdes. 

Pour  les  lésions  de  lorilice  mitral,  on  termiiui  l'incision  aortique 
en  premier,  puis  ou  commence  l'incision  du  bord  par  la  pointe  en 
l'arrêtant  au-dessous  du  cercle  d'insertion  d(»  la  mitrale.  La 
valvule  est  ainsi  ménagée  et  peut  être  étudiée  par  la  face  supé- 
ri(UH'e  et  i)ar  sa  face  inférieure. 

Les  lésions  de  la  valv\ile  tricuspide  sont  ménagées  de  la  même 
manière.  Celles  des  oritices  aorliques  et  pulmonaires  sont  conser- 
vées intactes  par  un  procédé  analogue  en  réunissant  les  deux  extré- 
mités des  incisions  des  bords  gauche  ou  droit  et  en  arrêtant  à 
l'aorte  ou  à  l'artère  pulmonaire  les  sections  longeant  la  cloison  et 
commencées  alors  à  la  pointe. 

Dans  l'une  et  l'autre  méthode  les  incisions  sont  les  mêmes.  Elles 
ont  pour  ainsi  dire  un  lieu  d'élection  reconrui  par  tous  les  anato- 
mistes;  elles  limitent  des  façons  de  volets  (pii,  rabattus  d'un  côté, 
déploient  les  valvules  auriculo-ventriculaires,  rabattus  du  cjté 
opposé,  les  sigmoïdes  aortiques  ou  })ulmonaires.  On  peut  ainsi  voir 
toutes  les  particularités  que  présente  l'cindocaide,  examiner  l'aorte 
à  sa  naissance,  les  oritices  des  coronaires,  l'état  des  parois  des 
ventricules  et  des  oreillettes,  l'épaisseur  des  cloisons,  le  trou  de 
Botal,  etc. 

On  termine  par  la  pesée  de  l'organe  s'il  y  a  lieu. 

Le  cœur  est  enlevé  après  les  poumons  lors([ue  l'on  veut  le  con- 
server attenant  à  l'aorte  ,dans  certains  anévrysmes  de  la  crosse 
aortique  et  dans  les  aortites  chroniques  avec  lésions  des  sigmoïdes. 
Dans  ces  cas.  le  poumon  gauche  et  le  poumon  droit  sont  sectionnés 
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au  ras  dt'  Iciii'  iK'diculc  :  le  cinir  cl  laortc  tli(»ra('i(ni('.  soiil  drlaclK's 
avec  les  hraiiclics  de  ce  vaisseau  ;  la  Iracliôc  (!l  l'œsoplinj^c  soiil 
scclioiiiu's;  j)uis,  laorlc  ahdoiiiiiialc  cIlc-iiièiiK'  avoc  Taortc  llioia- 
(■i(jiie  (*sl  st'j)aiv(^  par  d(>s  incisions  lalrialcs  cl  ciilcvcc  avec  ses 
deux  l)iaMcli(>s  de  hirurcalioii. 

l/exameii  du  cœui'  IcrniiMé.  ou  dclaclie  le  poumon  gauche, 
en  seclionnanl  simpleincnl  son  liilc  si  le  poumon  est  libre  dans 
la  cavilé  ])leui'ale.  on  décollanl  la  ])lèvi'e  par'iélale,  comme  il  a 
clé  (lil  plus  liaul.  sil  y  a  des  adhérences.  Ou  le  i)lace  sur  la 
planchetlc  à  découper,  sa  lace  interne  reposant  sui"  le  hois.  Sa 
surlacc  ayant  été  bien  examinée  à  l'œil  et  an  doigt  au  point 
de  vue  des  infarctus  des  noyaux  superficiels  d'apoplexie,  des 
tubercules,  des  cavernes,  etc.,  on  y  l'ait  une  première  coupe 
suivant  son  bord  postérieur  et  comprenant  tout  Torgane,  le  ])lan 
de  la  C()U})e  étant  [)er|)en(liculaire  à  celui  de  la  table  supposé 
horizontal. 

Cette  coupe  se  termine  près  du  hile  et  ne  divise  pas  complète- 
ment l'organe,  de  sorte  (|uc  les  deux  moitiés  du  poumon  restent 
reliées  Tune  à  Fautre.  Deux  auti'cs  sections  soid  ensuile  i)ratiqu(''es 
suivant  un  plan  ])erpendiculaire  au  premier  et  divisant  longitudi- 
nalemcnt  cha(jue  moitié  du  viscère.  Le  poumon  est  ainsi  ouvert  en 
éventail  et  dé[)loyé  pour  ainsi  dire  sans  qu'aucune  de  ses  parties 
soit  enlevée.  Toutes  ces  coupes  sont  faites  d'une  tenue  sans  appuyer 
sur  le  dos  de  la  lame  du  couteau'. 

11  peut  être  intéressant  dans  certains  cas  (pneumonies,  etc.) 
de  savoir  ({uelles  sont  les  parties  du  poumon  qui  renferment  encore 
de  l'air.  Pour  faire  cette  constatation,  on  plonge,  avant  de  le  diviser, 
le  poumon  tout  entiei'  dans  un  seau  d'eau,  et  par  la  position  qu'il 
|)rend  dans  le  li([uide,  ou  juge  du  poids  de  ses  différentes  parties; 
on  peut  répéter  la  même  o[)ération  sur  des  fragments  de  l'organe, 
après  qu'on  l'a  divisé. 

Les  bronches  sont  ensuite  incisées  longitudinalement  avec  des 
ciseaux  ou  avec  le  bronchiotome  d'Axenfeld,  i)uis  l'artère  pulmo- 
naire et  les  veines  pulmonaires  ainsi  que  leurs  branches.  Les  gan- 
glions bronchiques  sont  divisés  et  examinés. 

Le  poumon  droit  est  traité  commet  le  poiunon  gauche. 

11  va  de  soi  que  quand,  à  l'examen  de  la    surface  du   poumon, 

1.  ViRciiow,  Seclions-Tecliui/i,  p.  2i. 
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on  (l'Olive  do  giands  ou  de  petits  iiitarctus,  les  vaisseaux  sont 
incises  avant  de  pratiquer  aucune  coupe  du  parenchyme. 

Dans  les  cas  de  grandes  embolies  de  Tartère  pulmonaire, 
constatées  ou  soupç^'ojmées  (rensei<i"nemeuts  cli!ii(|ues),  Texa- 
men  est  lait  les  (U'^aues  étant  en  place,  le  cccni'  attenant  aux 
poumons.  On  ouvre  alors  le  ventricule  droil  par  Tinfundibu- 
lum  le  long  de  la  cloison  intervenlriculaire,  et  ensuite  les  deux 
branches  de  Tartère  pulmonaire  en  dérangeant  les  caillots  le 
moins  possible. 

L'examen  des  voies  respiratoires  est  lerminé  par  celui  de  la  ti'a- 
chée  et  de  l'arrière-bouche. 

La  sui'face  externe  du  larynx  et  de  la  trachée  a  été  vue  rapide- 
ment au  moment  de  la  dissection  de  ces  organes  après  Tincision  de 
la  peau,  page  1017;  ou  sait  donc  s'il  y  a  des  tumeurs  ganglion- 
naires au  voisinage  des  vaisseaux  carotidiens,  s'il  y  a  des  tumeurs 
du  plancher  de  la  bouche  faisant  saillie  dans  la  région  sus-hyoï- 
dienne. La  peau  ayant  été  largement  (h'colléc.  les  creux  sus-cla- 
viculaires  ont  élé  examinés;  on  a  j)u  dans  ces  recherches  Cain». 
diiï'éi'entcs  constatations  (jui  ont  conlirmé  Thypothèse  premièni  ou 
en  ont  suggéré  de  nouvelles. 

Dans  les  cas  de  tumeurs  du  corps  thyroïde,  de  tumeurs  gan- 
glionnaires remontant  le  long  des  vaisseaux  carotidiens,  les  masses 
de  tissus  de  nouvelle  Ibrination,  les  gros  vaisseaux,  les  nei'i's,  la 
trachée  et  l'œsophage  sectioniu''s  au  niveau  de  la  naissance  des 
bronches  sont  enlevés  d'un  bloc. 

Dans  les  autres  cas,  la  trachée  est  démidée,  le  corps  thyroïde 
divisé  est  rabattu  à  droite  et  à  gauche,  le  larynx  est  dégagé  et  il  ne 
reste  plus  qu'à  diviser  l'œsophage  au  niveau  de  la  bifurcation  de  la 
trachée.  Ces  deux  conduits,  œsophage  et  trachée,  sont  enlevés 
réunis  l'un  à  l'autre,  mais  séparés  des  organes  voisins. 

Dans  tous  les  cas,  on  extrait  du  sujet,  avec  le  larynx  et  l'œso- 
phage, le  pharynx,  la  langue,  le  plancher  de  la  bouclie,  les  amyg- 
dales et  le  voile  du  palais. 

Pour  cela,  la  peau  étant  écartée,  on  pratique  une  iiuMsion  ellip- 
tique le  long  du  bord  inférieur  du  maxillaire;  le  couteau  pénétrant 
dans  l'incision  rase  l'os  et  le  dénude  jus(ju'à  la  couroinie  des  dents. 
On  a  ainsi  détaché  le  plancher  de  la  bouche  en  entier,  ce  qui  est 
important  pour  les  lésions  syphilitiques  et  les  tumeurs. 

On  regarde  alors  l'intéj'ieur  de  la  cavité  luccale,  et  l'on  voit  s'il 


E.  SUClIMil).         IKCIIMOIK  DKS  AI  KH'SIKS  C  I,  I  MOI  KS.    lO.-)! 

11  V   a   |tas  (le   Irsioiis   iiiUMcssaiil    le   palais   cl    les    pailics    de    la 
iiui(|iUMis('  hiu'calc  (|ui  ic^sUm'oiiI  en  place. 

Oïl  (IccoIIc  ciisiiilc  le  larynx  cl  la  Iraclicc  isoles  ou  la  masse 
coiiiplcle  (lavec  la  coloiiiie  vcriéhrale  en  re^aidaiil  loiijoiiis  l(>s 
|)arlics  où  Ion  va  [torlcr  le  conlean,  parce  (piil  esl  bon  lors(|iril 
y  a  mal  de  Poil  ou  ahccs  rclro-|)liaryii^ieii.  ou  dépôl  purulent 
(inelc()H(iuc.  de  nicnager  les  parois  de  labcès,  ou  tout  au  moins  de 
voir  retendue  de  la  collection  au  moment  où  on  rinciso. 

La  niasse  des  organes  à  enlever  étant  soulevée  en  liant,  on  aper- 
çoit enlin  les  insertions  snj)érienres  du  pharynx  et  on  les  ccnipc^ 
en  rasant  les  os.  On  olilieiil  ainsi  séparés  dn  sujet,  le  jiliarynx, 
le  voile  du  jialais  en  entier,  les  amygdales,  la  langue,  le  |)laii- 
cher  de  la  bouche,  la  Iracliée  cl  les  premières  portions  de  Id'so- 
phage. 

I/examen  conip'.el  de  ces  organes  peut  ne  rien  monlror;  niais,  (mi 
revanche,  nombre  de  perforations  du  voile  du  palais,  de  })etites 
tumeurs  de  la  bouche,  (rulcéralioiis,  Hssures  et  tumeurs  de  la 
langue  passent  inaperçues  lorsquon  ne  le  tait  pas. 

Les  amygdales  sont  sectionnées  suivant  leur  grand  axe.  L'épiglolte 
et  ses  replis  ainsi  que  l'orifice  supérieur  de  la  glotte  ayant  été  vus. 
le  i)harynx  et  Tcesophage  sont  incisés  longiludiiialement  au  niveau 
de  leur  lace  (lostérieure,  puis  le  larynx  et  la  tracliéis  enlin  les  deux 
bronches  attenantes  à  la  trachée. 

Le  plancher  de  la  bouche  a  été  examiné  complètement  au  point 
de  vue  des  tumeurs  des  glandes  sous-maxillaires  et  sublinguales 
ou  des  tumeni's  ganglionnaii'es  dont  on  peut  recueillir  des  frag- 
ments pour  un  examen  histologi([iie  ultéi'ieur.  S'il  y  a  lien  de  l'aiie 
une  dissection,  la  niasse  (>st  placée  dans  Talcool  au  tiers  après 
avoir  été  séparée  des  parties  inutiles.  Même  observation  pour  le 
cas  de  tumeurs  formant  niasse  au  voisinage  du  larynx,  du  pharynx 
et  de  l'œsophage. 

Les  artères  carotides  (>t  sous-clavières,  le  tronc  artériel  brachio 
c/phali([ne.  les  nerfs  pneumo-gastriques  sont  laissés  dans  le  sujet. 
Il  a  déjà  été  dit,  page  lO^H,  (pie  les  vaisseaux  et  nerfs  en  question 
sont  enlevés  avec  la  crosse  aorlique  et  le  cœur  lui-même  dans  les 
cas  d'anévrysme  ou  d'athéromc  généralisé. 

Ablation  des  onjancs  conicniis  dans  la  cavité  abdominale.  — Les 
organes  contenus  dans  la  cavité  abdominale  sont  généralement 
enlevés  et  examinés  dans  Tordie  suivant  :  rate,  capsuhî  surrénale 
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cl  n'iii  gauchos,  capsule  surrcualc  et  rciu  droils,  vessie,  ui'clèies, 
ui'clre,  organes  génitaux  iiiteiiieset  extenies,  iulestiu,  voies  biliaires, 
estomac,  foie,  pancréas. 

La  surface  de  ces  organes  ayant  été  vue  comme  il  a  été  dil. 
page  1018,  on  procède  à  l'ablation  de  la  rate. 

Ce  viscère  est  séparé  des  organes  voisins  à  laide  dincisionselde 
tractions  légères,  de  manière  à  ne  produii'e  aucune  décliirui'e  d(>  sa 
})ulpe,  lœil  suivant  toujours  le  couteau;  puis,  sa  surlace  ayant  été 
examinée,  on  y  pratique  une  section  |)assant  par  son  bile  et  le 
divisant  en  deux  parties  égales.  Ia's  iidarctns  et  les  tumeurs  rpu; 
Ton  trouve  alors  sont  inléi'cssés  |)ai'  des  con[)es  secondaii'es  d(> 
manière  à  ne  rien  enlever,  abstraction  l'aib'  bien  entendu  despai'ties 
de  Torganc  destinées  à  èlre  (examinées  an  mici'oscope. 

Les  reins  sont  enlevés  d'apiès  l(>s  mêmes  principes.  Le  crdon 
gauche  étant  décollé  par  nm*  incision  laite  au  péritoine  pariétal  et 
rabattu,  Lurctère  est  suivi  jus((u'à  son  entrée  dans  le  ])assin;  on 
vint  ainsi  s'il  est  dilali',  s'il  est  sim[)le  on  double,  et  on  le  dégage 
jus((u'au  rein.  Cel  organe  est  alors  détaché,  non  |)ar  tiaction, 
mais  en  incisant  h'  pannicule  adi|)eux  (pii  l'eidonre,  à  moins 
((ue  ce  i)annicnle  adi|ten\  soit  assez  volmiiineux  pour  l'ormer 
un  lipome  capsulaire;  dans  ce  cas,  on  le  laisse  adhérent  au  rein  cl 
ou  enlève  la  masse  totale.  Dans  le  cas  contraire,  le  rein  étant  dégagé 
en  dehors,  en  ai'rièi-e  et  en  bas,  on  cherche  la  ca})sulc  surrénale, 
que  l'on  trouve  en  contact  avec  le  pancréas.  J^orsqu'elle  a  son 
volume  noi'uud,  on  se  contente  de  Tinciser  et  de  la  l'cgai'der,  sinon 
un  l'enlève  et  on  la  divise  par  une  section  longitudinale  sur  la 
planche  à  découper. 

C'est  alors  que  l'on  détache  complètement  le  rein,  en  ayant  bien 
soin  d'en  ménager  la  surface,  afin  de  ne  pas  crever  les  kystes  ou 
de  ne  pas  écraseï-  les  tumeurs  qui  s'y  peuvent  présenter,  et  en 
coupant  l'artère  rénale  au  ras  de  l'aorb',  la  veine  rénale  au 
ras  de  la  veine  cave,  l'uretère  au  niveau  de  son  passage  dans  le 
bassin.  Le  rein  droit  est  enlevé  d'après  les  mêmes  principes  et  par 
le  même  procédé,  après  avoir  décollé  la  capsule  surrénale  de  la 
face  iiderieure  du  foie  et  l'avoir  examinée. 

Dans  le  cas  d'uretère  double  on  d'uretère  dilaté,  ou  d'hydroné- 
phrosc,  le  rein  est  dégagé  avec  l'uretèie,  mais  celui-ci  n'est  pas 
incisé;  les  reins  reliés  à  la  vessie  par  les  uretères  seront  enlevés 
plus  tard  avec  la  vessie. 


K.  SIJCHMU).     -  TKCIIMOIK  llKS  A  l  TOI'SI  KS  CL  I  MOT  KS.    \{)"> 

Kiiliii.  il  |)('ul  arriver  (|ii(>  I On  trouve  un  rein  niii(|n(>  |)lan'>  en 
Iravci's  (le  la  cdlonnc.  (In  dégage  alors  les  nrclèrcs,  cl,  plus  lard, 
l()rs(|U('  le  sujci  a  ('It'  (h'harrass;'  de  sa  masse  inloslinalc,  on 
délaclie  le  rein  avec  nn  sc^nicnt  daorle  cl  nn  sej^nicnl  de  veine 
cave,  avec  la  vessie  et  les  iirelèi'es,  de  nianièi'c  à  |)()nvoir  éindier 
coinplèleincnl  lanonialie  de  la  <;lande,  de  son  réservoii-  cl  de  ses 
vaisseaux. 

Ouoi  (|u"il  en  soil,  chacun  des  deux  reins,  élanl  sur  la  planclielle, 
i>sl  divisé  |)ar  une  coupe  donl  le  |)lau  passe  à  la  l'ois  |)ar  le  bord 
convexe  cl  le  liile  de  lOrgane.  Jls  sont  mesurés  et  |)esés  s'il  y  a 
lieu.  On  eu  examine  la  surl'ace  extérieur(^  et  la  surlace  de  section 
LMi  rcman(uant  lélat  des  vaisseaux,  des  glomérules,  etc. 

Les  inlarclus  et  les  tuuuMirs  sont  incisés  suivant  un  plan  pei- 
peiidiculaire  au  premiei'  et  passant  })ar  le  liile'.  Pour  lerminer,  ou 
l'end  lonj^iludinalement  luretère  et  les  vaisseaux  rénaux,  on  exa- 
mine le  bassinet  et  les  calices,  enlin  on  remar(pie  la  consistance 
(le  l'organe  et  la  manièi'e  dont  sa  capsule  se  détache. 

Il  est  bien  entendu  (|ue  tonte  |)oi'ti()n  du  rein  ([ui  devra  être  étu- 
diée au  niicioscope  n"(>sl  ni  com|)rim(''e,  ni  arrosée  d  eau,  mais 
limitée  ])ar  des  incisions  et  [)lacée  dans  un  licjuide  appro])rié,  ou 
mise  à  pai't  poninn  examen  à  l'état  Irais. 

Les  uretères  coupés  on  non,  on  enlève  la  vessie  avec  le  rectum 
et,  s'il  s'agit  d'une  l'ennne,  avec  les  organes  génitaux  iuleriu's, 
en  détachant  au  couteau  ces  organes,  et  en  les  tirant  légèrement 
de  la  main  gauche.  Le  rectum  est  séparé  de  l'S  iliaijue  par  une 
section  transversale.  Le  tout  est  placé  sur  la  planche  à  découper. 
On  incise  alors  successivement  la  vessie,  les  uretères,  l'utérus  et 
ses  amiexes,  puis  le  rectum.  S'il  s'agit  d'une  des  anomalies  du 
rein  indi([nées  plus  haut,  la  vessie  est  séparée  des  organes  voi- 
sins et  conservée  avec  les  uretères,  les  reins  et  les  vaisseaux 
rénaux. 

Lorsque  l'on  veut  conserver  les  oi'ganes  génitaux  externes,  on 
les  comprend  entre  deux  incisions  commençant  chacune  an  pubis 
et  se  rejoignant  en  arrière  de  l'aims;  puis  on  les  (h'tache,  lors((ue 
ces  deux  incisions  sont  assez  [)rorondes  pour  cela,  en  les  l'aisant 

l.  Les  lésions  ffi-ossicres  du  roiii  sont  souvent  d'autant  plus  faciles  à  trouver  qu'on 
est  presque  prévenu  de  leui-  existence;  ainsi,  par  exenq)le,  on  y  ciiercli(>  des  infarctus 
lorsqu'il  y  a  des  lésions  aortiques.  des  tubercules  lorsque  le  poumon  est  farci  de  tuber- 
cules iniliaires,  etc.  La  maladie  principale  étant  comme,  ses  localisations  ne  peuvent 
guère  passer  inaperçues. 
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passer  sons  1(>  |)uhis.  Ou  ol)lieiil  ainsi,  en  |)lus  des  organes  sns-indi- 
qués,  le  vagin  tont  entier  eliez  la  leninie;  l'iuètre  avec  les  testi- 
cules, la  prostate  et  les  vésicules  séminales  chez  riioninie.  Ces 
organes  sont  incisés  et  examinés  successivement.  Par  ce  pi'océdé, 
le  canal  déCéicnt  est  forcément  coupé.  Si  l'on  vent  le  conserver  en 
entier,  il  tant,  on  faire  remoulei' le  testicule  pai- le  canal  inguinal 
et  le  saisir  ensuite  en  décollant  le  [nhitinne,  ou  fendre  les  bourses 
et  le  canal  inguinal  et  détacher  ensuite  le  cordon  spermatiipu', 
avec  le  testicule. 

Dans  la  plupart  des  cas,  il  suflit.  |)our  se  rendre  compte  de  Tétat 
de  ce  dei'nier  organe»,  de  faire  une  incision  à  la  face  postérieure  des 
houi'ses  au  niveau  de  chaque  testicule.  La  glande  est  poussée  à 
travers  Touverturc  et  incisée  ainsi  qno  Tépididynie. 

On  reprend  alors  TS  iliaque  attenant  au  sujet.  On  peut  le  séparer 
du  rectum  au  inonuMit  où  on  enlève  cette  dernière  |)artie  âc  Vm- 
tcîstin,  en  taisant  lincision  enti'c  deux  ligatures  on  entre  deux 
pinces  à  pression.  Lié  on  non,  on  le  détache  au  niveau  de  son 
insertion  an  jjiésentère,  le  couteau  étant  tenu  comme  un  archet 
dans  la  main  droite  et  rasant  la  surface  séreuse  de  l'intestin  attiré 
par  la  main  gauche.  On  le  recu(Mlle  dans  un  hacjuet  d'eau 
en  ohseivant  lonjonis  sa  surface.  Dès  (pion  soupçonne  une 
lésion  devant  èti'c  étudiée  au  microscope,  les  portions  (jui  en  sont 
le  siège  sont  détachées,  entre  deux  ligatures  si  l'on  veut,  et  mises 
à  part. 

Lorsqu'on  arrive  au  caîcum,  ratlention  se  })ort(;  naturellcMnent 
sur  les  ganglions  de  l'angle  de  l'énnion  du  cascum  et  de  l'inU'stin 
grêle.  Ces  ganglions  ont  (hi  reste  (h'^jà  été  vus  au  monuMit  de  l'in- 
spection  des  organes  abdominaux;  on  sait  (ra[)i'ès  leui-  état  si  l'on 
doit  soupcoinun-  ou  non  d'an  lies  lésions.  L'intestin  grêle  est 
ensuite  détaché;  on  s'arrête  au  duodénum  que  l'on  laisse  attenant 
au  sujet,  et  on  le  sépare  du  jéjunum  par  une  section  transversale. 

11  n'y  a  plus  alors  qu'à  diviser  longitudinalement  à  l'aide  de  l'en- 
térotome  le  jéjunum,  l'iléon,  le  ctccum,  les  cfdons  et  l'S  ilia(pie. 
Cette  incision  se  fait  au  niveau  de  l'insiution  du  mésentère,  la  main 
gauche  amenant  l'intestin  entre  les  branches  de  l'entérotoine. 
Lorsque  l'on  trouve  une  lésion,  on  ])eut  encore  la  soustraire 
à  l'action  nocive  de  l'eau,  car  l'opération  se  fait  au-dessus  du 
baquet  et  le  liquide  n'a  pas  encore  eu  h;  tenq)S  de  pénétrer  dans 
l'intestin. 


F..  SUCHMiD.  -     TKC.IIMorK  l»KS  A  I  Titl'SI  IIS  Cl,  I  MOT  KS.   lOrM 

l/;i|»|)(Mi(lic(' cicc;!!  csl  rciulii  siiiviml  sa  Idiiiiuciir  cl  cxiiiniiK'' avec 
soin. 

l-ois(|ii('  les  iiilt'sliiis  aggluliiirs  loniiciil  iiiic  masse  uiiiciiu'.  (('Ile 
masse  est  eiilcvi'c  (liiii  Itloc.  pour  rire  ('ludic'c  par  disscclioii 
séparc'c  (In   cadavre. 

Si  la  pcrilonilc  (>sl  particdic.  on  a  «^cncialcmcnl  intcrcl  à 
extraire  les  parties  saines  de  linteslin  ponr  dé<2;ager  les  anses 
intestinales  a^'^lomérées.  (les  deinièi'es  sont  ensuite  examinées  el 
détachées  |)lns  lacilenient. 

L(»  duodémini  cl  Testomac  sont  ouverts  à  V;\'u]c  des  ciseaux 
dans  le  sujet  même,  en  suivant  la  grande  conrhure  du  viscère; 
au  niveau  du  cardia,  les  ciseaux  pi'uètrent  dans  r(esoplia<;('  el 
lincisent. 

Il  est  clair  ([ue  Ton  agit  autrement  loi'S(pie  Ton  veut  conservei' 
restomac  dans  les  cas  de  cancer  ou  (pie  Ton  trouve  le  |)anci'éas 
ciiglohé  dans  des  noyaux  cancéreux.  Dans  ces  cas,  les  uiasses  de 
tissus  (l(>  nouvelle  rormation  dont  on  a,  dn  reste,  constaté  la  pré- 
sence siliH  aprc's  Touverturc  de  la  cavité  abdominale,  sont  enlevées 
avec  ménagements  pour  être  (lissé(piées  plus  tard. 

L  estomac  et  le  duodéinnn  ayant  été  vus,  la  vésicule  biliaire  est 
comprimée  entre  les  doigts,  et,  si  les  voies  biliaires  sont  perméa- 
bles, la  bile  sort  par  l'ampoule  de  Vater.  Si  elle  ne  sort  pas,  les 
voies  ])iliaires  sont  disséquées  au  couteau  et  enlevées  avec  le  foie. 
Dans  le  cas  contraire,  on  incise  la  vésicule  afin  de  voir  sa  muqueuse 
et  son  contenu. 

L(^  ioie  est  (Milevé  après  incision  de  ses  ligaments  tixateurs  et 
de  ses  vaisseaux  et  placé  sur  la  planchette,  sa  face  convexe  en 
haut.  On  y  fait  une  section  transversale  divisant  ses  deux  lobes 
puis  d'autres  sections  perpendiculaires  au  i)lan  des  deux  surfaces 
obtenues,  de  manièi'e  à  établi'  pour  ainsi  dire  Torgane  sans  (jn'au- 
cime  de  ses  parties  soit  détaclu'c. 

(^n  incise  alors  le  pancréas  et  Ton  examine  son  canal  excréteur 
principal  en  le  s(îctionnant  sur  une  sonde  cannelée,  puis  on  divise 
longitudiualement  Taorb^  et  la  veine  cave,  pour  constater  Tétat 
de  leur  tunique  interne. 

Les  lésions  du  canal  thoracique  ne  sont  pas  sans  inq)ortance  : 
elles  sont  souvent  très  manpiées  dans  la  tuberculose  abdominale 
et,  comme  on  les  soupçonne,  ce  canal  est  ménagé  au  moment  de 
1  examen  de    l'aorte;  il  est  alors  facile  à  voir-,  car  il  est  hvper- 
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trophiô,  et  aussi    apparent  tpu'  les  lymphatiques   du  mésentère. 

11  y  a  des  circonstances  dans  lesquelles  des  lésions  prévues  on 
constatées  indiquent  qu'il  y  a  avantage  à  onvrii'  le  sujet  par  sa  face 
poslérieuie. 

C'est  ce  que  Ion  fail,  par  exenqde,  dans  des  autopsies  de  sujets 
préseidant  une  délonnation  de  la  colonne  vertébrale  (rachitisme 
on  mal  de  Pott)  on  bien  encore  atleints  d'un  gros  anévrysmc  de 
laorle  thoracique. 

Dans  le  premier  cas,  on  a  iuléièt  à  délacber  la  colonne  avec  la 
partie  postérieure  des  cotes  pour  étudier  ensuite  à  loisir  ses  défor- 
mations et  enlever  la  moelle  par  des  sections  à  la  scie  qui  soni 
souvent  dil'liciles  à  exécuter  et  ne  peuvent  se  faire  convenable- 
nu'ut  que  dans  un  laboratoire. 

Dans  le  deuxième  cas,  il  est  bon  de  conserver  l'aorte  et  ses 
coiniexions  avec  la  coloniu'  creusée  i)ar  ranévrysme,  exacte- 
ment comuK^  il  est  avantageux  d'enlever  la  crosse  aortiqne  avec 
le  stermnn  (juand  un  anévrysmc  intéresse  cet  os. 

be  snjel  (>st  alors  couché  sur  le  ventre;  l'incision  à  la  peau  est 
faite  sur  la  ligne  médiane  et  prolongée  en  haut  jusqu'à  l'occi- 
pilal,  en  bas  jnsipi'au  sacrum.  Les  muscles  avec  la  peau  sont 
détachés  jusipTaux  côtes  et  rabattus  à  droite  et  à  gauche:  les 
eûtes  sont  coupées  au  sécateur  au  niveau  d(;  leur  angle;  puis  la 
colomie  est  séparée  de  l'occipital  })ar  une  section  transversale  et 
attirée  en  bas  et  en  arrière.  On  ari'ète  l'opéiation  lorsque  la 
longueur  de  colonne  vertébrale  est  suffisante  pour  ce  que  l'on 
cherche,  et  l'on  coupe  la  colonne  et  la  moelle  entre  deux  ver- 
tèbres. 

S'il  s'agit  d'un  anévrysmc,  on  regarde  les  connexions  de  l'aorte 
et  on  les  ménage,  puis  on  détache  l'aorte  et  le  cœur  avec  la 
colonne. 

A  ce  monuMit  de  l'autopsie,  tous  les  organes  contenus  dans 
la  cavité  thoracique  et  abdominale  ont  été  vus.  L'hypothèse 
directrice  est  souvent  vérifiée  ou  reste  en  suspens  pour  n'être 
confirmée  qu'après  l'examen  histologique;  ou  bien  elle  est  rem- 
placée par  une  autre  suggéi'ée  à  l'anatomo-pathologiste  par  des 
faits  nouveaux. 

Il  peut  arriver  que  certaines  lésions  observées  sur  les  organes 
que  l'on  vient  d'examiner  indiquent  la  possibilité  d'autres  lésions 
des  membres,  des  os  ou  des  articulations  ayant  échappé  au  moment 
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(Ic  r(>\am(Mi  (le  rcxlriiciir  du  siijcl  (ICsl  pour  cello  raison  (|ii(\ 
dans  des  cas  de  lulxM'ciiiosc  ^(MiéralisL'c,  on  lond  an  conlcan  le 
slcrnnni  ou  (|nol<juos  corps  verléhraux  pour  y  chorclicr  des  lu  her- 
cules iniliaircs,  on  l)ien  encore,  (piaprès  avoir  Irouvi'  des  iularclus 
sup|>nrés  du  |)()nni()U.  on  ouvre  les  articulations  du  i^cnou  pour 
voir-  si  elles  ne  reid'ernienl  pas  de  pus. 

Onro-linr  <lii  cràNc:  ah/dlioii  de  rcucOpiKtIc.  —  Le  cuir  clievelii 
a  été  examiné  au  monienl  de  TexanuMi  de  rexiérieur  du  sujet. 
d(>  même  (pie  la  l'ace.  Toutes  les  lésions  cpion  peut  trouver  sur 
cette  partie  des  téguments  étant  ménagées  j»onr  être  étudiées 
sil  V  a  lieu,  on  l'end  le  cuir  clievelu  par  nue  incision  allant 
juscpià  lOs  et  parlant  en  ari'ière  et  au-dessus  dune  oreille  pour 
aboutir  au  point  symétrique  du  côté  op[)osé  en  passant  transver- 
salement par  le  sommet  de  la  tête.  Lorscjuc  les  cheveux  sont 
ti'op  longs,  on  les  coupe  avec  des  cis(>aux  et  on  (Milève  en  même 
temps  les  coi'ps  élrang(Ms  (pii  peuvent  blesser  les  dnigts  de  lOp;''- 
ratenr. 

On  décolle  ensuite»  la  peau  et  le  tissu  ccllnlaii'e  sous-cutanc''  et 
on  mot  à  nu  la  calotte  crânienne,  qui  est  examinée  avec  soin;  puis 
les  nuisclcs  tempoi"anx  sont  décollés  en  allant  de  haut  en  bas  et  les 
fosses  tenqiorales  déinidées.  Il  va  de  soi  que,  lors(ju'il  y  a  tumeur 
ou  |)laie  du  <'uir  chevelu  avec  ou  sans  fracture,  les  téguments  sont 
ménagés  et  ne  sont  décolh's  (plantant  (pie  cela  est  ])()ssible  sans 
détigurer  les  lésions. 

On  procède  alors  à  iouverture  du  crâne  et  à  Tablation  de  renc('- 
phale.  Deux  méthodes  princi])ales  sont  employées  pour  exécuter 
cette  oj)ération. 

La  première  qui  coni})rend  elle-même  deux  })rocédés,  celui  de 
(Iriesinger  et  celui  de  Flechsig,  a  poui'  but  d'enlever  la  calotte  cià- 
nierme  avec  son  contenu;  les  rapports  des  hémisphères  av(îc 
les  os  sont  ainsi  conservés,  et  les  circonvolutions  ne  risquent  pas 
dètre  lésées  par  des  tractions  exercées  sur  la  boite  crânienne  au 
moment  où  on  la  détache  de  la  dun^-mère.  Il  suit  de  là  tout  natu- 
rellement (pie  cette  méthotlc  est  avantageuse  dans  les  autopsies  de 
sujets  présentant  des  fractures  du  crâne  avec  ou  sans  enfoncement, 
dans  les  cas  où  la  substance  cérébrale  est  ramollie  par  un  vash' 
épanchement  on  par  la  putréfaction,  et  entin  dans  les  autopsies  de 
fœtus,  (renfants  nouveau-nés  et  de  sujets  atteints  de  méningo- 
encéphalites  chroniques  avec  adhércnc(;s. 
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\.c  procédé  de  (iriesiiigci'  peu!  rire  ainsi  ivsmiié  : 

Une  première  section  faite  à  l'aide  dnne  scie  Une  intéresse  à  la  fois 
le  crâne  et  le  cerveau  suivant  un  ])lan  vertical  allant  d'une  oreille  à 
lanti'e,  le  sujet  étant  supposé  debonl.  lue  deuxième  section  est 
ensuite  pratiquée  perpendiculairement  ;i  la  prcMiiière  en  divisant  les 
bosses  frontales  au  niveau  de  leur  saillie  :  cette  deuxième  section 
rejoint  la  premièi'e  au-dessus  des  oreilles;  les  deux  plans  forment, 
en  se  coupant,  un  angle  dièdre  droit,  et  séparent  une  demi-calotte 
sphérique  que  l'on  détache.  On  l'examine,  ainsi  que  les  surfaces  de 
section  des  parties  restées  en  place.  On  peut  suivre  de  cette  manière 
le  tiajet  dnn  projectile  darme  à  feu  par  exemple,  ou  constater 
l'étendue  des  désordres  causés  par  une  fracture.  La  section  hori- 
zontale, le  sujet  supposé  dehout,  est  ah)rs  prolongée  suivant  son 
plan  jusqu'à  la  proluhérance  occipitale  exterjie.  La  deuxième  moitié 
du  cerveau  est  détachée,  renfermée  dans  la  deuxième  demi-calotte 
crànicmie  et  étudiée  comme  il  convient. 

Le  procédé  de  Klechsig  a  été  surtout  employé  par  son  auteur 
dans  des  recliei'clies  faites  sur  des  ceiveaux  de  fœtus  et  d'enfants 
nouveau-nés.  Voici,  du  reste,  la  traduction  littérale  des  paroles  de 
Klechsig''  :  «  A  cause  de  la  faihle  consistance  qui  est  propre  au 
cerveau  des  fœtus  et  des  nouveau-nés,  il  est  bon  de  faire  les 
recherches,  lorsque  cela  est  possible,  i>i  sifii,  c'est-à-dire  dans 
l'intérieur  du  crâne,  ou  d'extraire,  par  des  incisions,  des  j)arties  du 
cerveau  (jue  l'on  manipule  llottant  dans  un  liquide,  sel  marin  à 
J/2  pour  100  ou  liqueur  de  Mïdler.  Dans  beaucoup  de  cas,  le  crâne 
fut  ouvert  par  un  trait  de  scie  horizontal  passant  en  avant  par  les 
portions  les  plus  saillantes  des  bosses  frontales  et  en  arrière  au 
luilieu  de  l'espace  qui  sépare  la  protubérance  occipitale  de  la  petite 
fontanelle.  La  dure-mère  et  le  cerveau,  restés  intacts,  furent  ensuite 
coupés  à  l'aide  d'un  grand  couteau  i)lat  introduit  dans  le  trait  de 
scie.  » 

L'auteur  de  ce  procédé  pratique  encore  d'autres  sections  du 
cerveau,  car  il  s'exprime  ainsi  dans  un  deuxième  travaiP  :  «  Les 
coupes  horizontales  ont  été  faites  parallèlement  au  plan  que  j'ai 

1.  \V.  Griesinger.  Forlgesetzte  Dcobnc/dungcii  iihcr  lIitu/,ran/,/ici(cn.  Archiv  dcr 
Heillninde,  1862,  p.  2Ô9,  avec  figure  dans  le  texte. 

2.  Paul  Fi.echsig,  I)ic  Leitungsbahnen  iiii  Geliirn  uiid  Ruchcnmark  des  Menschen. 
Leipzig,  1876,  p.  15,  pL  I  à  VIL 

3.  Paul  Flechsig,  Zur  Anatomie  uiid  Entwickelungsgcschiclde  der  Leilungshahnen  iiii 
Grosslnrii  des  Menschen.  Arch.  f.  Anal.  u.  Phys.  Anatom.  Abtli.  1881,  p.  14. 
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ligiiit' pliuiclics  1  à  M!  (le  mon  oiivin^c  :  Hic  LvilinKjshdhitrii,  de, 
(•"(•sl-ii-dirc  ;i  iiiic  coupe  |tassaiil  au  niilicii  des  bosses  IVoiilalcs  eu 
axaiil  (M.  (Ml  arrière,  au  soniniel  de  la  |iroluli(''i"nice  occipitale 
exienie.  Le  plan  des  eouiies  IVoiilales  esl  perpendiculaire  au 
preiniei'.    » 

One  Ton  ait  euiployi'  le  pi'oci'di''  de  (liiesin^(M'  ou  celui  de  [''leclisi<;. 
le  |tiincipe  de  la  in(''lliode  est  toujours  le  même  :  ahlalion  des 
luMuisphères  a\('c  la  boite  ciànieiuie.  Lorscjue  Topéraliou  esl  ler- 
iniiiée,  on  peut  extraire  parlicHement  on  en  tolalilé  le  contenu  de 
la  calolle  ou  des  deux  deini-calottes  sphéri([ues  et  y  pratiquer  des 
sections  connue  rindi(|ue  Flechsig.  Les  parties  de  rencé|)hale  ([ui 
restent  dans  le  sujet  sont  ensuite  enlevées  avec  les  soins  voulus  eu 
ménageant  lt>s  lésions  s'il  y  en  a  :  la  lente  du  cei'velet  esl  incisée  à 
son  insertion  an  rocliei*:  les  nerfs  crâniens  sont  sectionnés,  lo 
bulbe  coupé  aussi  profondément  que  possible.  Enfin,  le  lobe  médian 
du  cervelet  est  divisé  pour  Texamen  du  quatrième  ventricule;  ses 
lobt's  lal('ran\  sont  étudiés  à  l'aide  de  coupes  dont  le  plan  est  per- 
pendiculaire à  celui  d(>  la  section  du  lobe  médian. 

La  deuxième  nnUliode  d'ouverture  du  crâne  et  d'alilation  de 
l'encéphale  esl  celle  des  anciens  anatomistes  :  elle  dillere  de  la 
précédente  en  ce  que  la  calotte  cràniemie  esl  détachée  et  décollée 
de  la  dure-mère,  et  (|ue  rencéphale  Ji'est  divisé  par  des  sections, 
qu'après  avoir  été  enlevé  en  entier  de  la  cavité  osseuse  qui  le  con- 
tenait. 

Lorsqu'on  suit  celle  méthode,  la  boîte  crânienne  esl  brisée  au 
marteau  ou  sciée  jusqu'à  la  dure-mère  suivant  une  ligne  circulaire 
conunencanl  à  un  centimètre  au-dessus  des  arcades  sourcilières 
pour  se  terminer  au  sonnnet  de  la  protubérance  occi])ilale  externe 
en  passant  par  les  fosses  temporales. 

La  section  au  marteau  se  fait  rapidement;  mais  elle  présente  de 
nombreux  iuconvénieids.  Le  marteau  fait  des  fractures  et  des  con- 
tusions; aussi  ne  remploie-t-on  jamais  (juaud  il  y  a  fracture  ou 
contusion  du  crâne.  Il  détache  des  esquilles  et  fait  jaillir  souvent 
des  gouttes  de  liquide  qui  peuvent  atteindie  l'opérateur  ou  les 
assistants;  il  n'est  par  conséquent  pas  prudent  d'en  faire  usage 
quand  le  sujet  a  succombé  à  une  maladie  seplique.  Enfin  les  con- 
tusions du  cerveau  produites  par  cet  instrument  s'étendent  fort 
loin  et  altèrent  profondément  les  circonvolutions. 

La  scie,  quelle  (jue  soit  sa  forme,  entame  souvent  la  dure-mère  et 
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l(>s  circonvoliitioiB:  mais  un  trait  do  scie  produit  une  section  nette 
dont  on  connaît  les  limites  et  (|ni  n'entrave  en  rien  les  recherches 
nllérienres.  De  plus,  les  os  sectionnés  à  la  scie  peuvent  être  plus 
tard  parfaitement  étudiés  et,  si  des  tissures  ou  des  traits  de  frac- 
tures soiil  ainsi  divisés,  la  lésion  n'est  nullement  altérée. 

()uel  (jne  soit  Tinstrumeid,  mart(\ui  on  scie,  dont  on  ait  fait 
usaye,  la  boite  crânienne  sectionnée  suivant  la  ligne  indiquée  plus 
haut  est  décollée  de  la  dnre-mère  à  laide  d,n  crochet  du  marteau, 
piiis  on  examine  avec  soin  sa  surface  interne.  La  surface  externe 
de  la  dure-mère  mise  à  nu  peut  |)réseute.i'  des  particularités- très 
intéi'essantes  :  elle  est  tendue  ou  alTaissée  (grandes  hémorrhagies 
on  ramollissements),  soulevée  par  une  lumenr,  etc.  ;  les  incisions 
(pi'on  V  fait  ménagent  les  lésions. 

On  ouvre  ensuite  le  sinus  longitudinal  su|)érieur;  on  incisela 
dure-mère  cii'culairement  au-dessus  des  os  coupés  en  observant  le 
li(prKle  (pii  s'écoule,  puis  on  la  détaclie  eu  ménageant  la  face 
interne  de  la  mendtrane.  Lors({u'il  y  a  des  adhérences  au  niveau 
dune  tumeur  ou  d'un  luMuatome,  les  lésions  sont  sé[)àrées  avec 
les  miMubiinies  pour  être  étudiées  plus  lard  avec  le  cerveau,  on 
plongées  dans  un  liquide  lixateur.  Kniin  la  faux  du  cerveau  est 
coupée  à-  son  insertiiui  à  l'apophyse  crista  galli  et  la  dure-mèi'c 
rabattue  en  arrière. 

Ouand  on  a  fait  usage  du  marteau  pour  ouvi'ir  le  crâne,  il  vaul 
mieux  inciseï'  la  dui'c-mèi'c  longitudinalemeni  des  deux  ciMés  de  la 
faux,  puis  y  faire  deux  incisions  transversales  i\  gaïu'be  et  à  droite 
perpendiculaires  aux  piemières  ci  s'airêlant  à  l'os  sectionné.  Les 
Lunbeaux  de  la  dure-mère  sont  alors  rabattus  sur  l'os  brisé,  de 
manière  à  protéger  les  doigts  de  l'opérateur.  La  faux  du  cerv(^an 
est  ensuite  coupée  et  détachée  comme  précédemmeid.-  La  surface 
des  hémisphèr-es  étant  à  un,  la  pie-mère  est  examin('e  avec  soin  : 
puis,  les  hémisphères  étant  soutenus  par  la  main  gauche  et  sou- 
levés légèrement,  on  coupe  les  nerfs  crànicîus,  à  leur  point  d'émer- 
gence, la  tente  du  cervelet  à  son  insertion  au  rocher  et  l'on  dégage 
le  cervelet.  Enfin,  la  moelle  étant  divisée  aussi  loin  que  possible  par 
une  section  transversale,  l'encéphale  est  placé  sur  In  planchette  à 
découper,  sa  face  inférieure  en  haut  et  ou  procède  à  l'examen  des  os 
de  la  base  du  crâne. 

Le  rocher  est  détaché  par. des  traits  de  scie  dans  les  cas  de 
fracture,   de  tumeur  ou  de  foyers  })urulents;  on  peut  aussi  ouvrir 
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l(>s  sinus  IVoiilaux.  on  cnlcvci'  rellnnoïdc  cl  les  cunicls  (allcc- 
l'ums  (les  fosses  nnsalcs)  on  cncoi'c  les  ^lolx's  oculaires,  à  l'aide 
(le  la  ii"ou^('  el  du  inarleaii.  en  seelioniianl  les  os  de  la  hase  du 
eiàue. 

Kevenaiil  ensuite  à  iVncépliale,  on  en  examine  la  hase  an  point 
de  vue  surtout  des  vaisseaux  et  des  tumeurs  el  on  détache  la  pie- 
niTc'  en  eominencani  ropéialion  soit  au  nixcan  de  la  scissure  de 
Sylvius  (im'uingites  InhercuhMises,  luhercules  du  cerveau),  soit  des 
deux  cUés  de  la  scissure  int(M-héiuis|)hérl(|ne.  Dans  ce  dernier  cas, 
la  mendjrane  étant  incisi'c  lon^itndinalemeid  an-desMis  du  corps 
calleux,  on  démule  snccessiveuu'ut  les  lac(>s  intei-nes  et  laléral(>s 
des  hémisphères. 

Ouaud  la  |»ie-mère  elle-mèm(>  el  surtout  ses  vaisseaux  jtrésenleul 
(les  lésions,  luhercules,  etc.,  les  parties  lésées  sont  recucdlies  avec 
soin  et  mises  à  luhri  de  la  dessiccation  pour  être  étudiées  à  Télat 
Irais,  ou  j)lou^ées  dans  un  li({uidc  dissociateur  on  fixateur  :  alco(d 
au  tiers  ou  li([neur  de  Midler. 

Ou  examine  alors  la  surlace  des  cii'convolutions  au  point  de 
vue  des  foyers  de  ramollissement  coi'ticaux,  des  anévrysines 
miliaires,  etc. 

Ouanl  à  reucé[)hale  lui-mèuu',  il  est  généralement  étudié  à 
l'aide  de  deux  procédés,  celui  de  Vircliow,  suivant  lequel  aucune 
partie  de  la  masse  n'est  détachée  de  ses  voisines,  et  celui  de  Pitres, 
(pii  consiste  esseutiellenuMit  à  diviser  par  des  sections  mélho(li(|ues 
les  hémisphères  séparés  Tun  de  Tantrc  et  isolés.  Le  premier  pro- 
cédé est  donc  avantageux  toutes  les  fois  qu'on  veut  juger  de 
l'étendue  de  lésions  intéressant  à  la  fois  plusieurs  parties  du  cer- 
veau, du  cervelet  et  de  la  protuhéiance,  ou  (piand  on  tient  à  bien 

1.  Ou  peut  avoir  avantage  à  ne  pas  détaclicr  la  pic-mère  de  l'encéphale,  ainsi  que  le 
prescrit  Meynert.  Cet  aulenr,  après  avoir  enlevé  l'encéphale  recouvert  de  la  pie-mère, 
dégage  par  des  coupes  successives  les  ganglions  céréhraux  avec  les  pédoncules,  do 
manière  à  ohtenir  isolés  les  deux  hémisplières  d'une  part,  les  ganglions  reliés  aux  pédon- 
cules et  au  cervelet  d'autre  part.  (Procédé  de  dissection  du  cerveau  indiipié  par  J.  Orth, 
dans  Conipendium  der  j>aihologiscli-analomisclicn  Diagnosli/t,  Tf  édition,  Berlin,  1884, 
p.  108.) 

Lors![u'on  veut  étudier  des  lésions  de  l'encéphale  susceptihlcs  d'élrc  altérées  très 
rapidement  par  la  putréfaction,  il  vaut  encore  mieux  ne  diviser  le  cerveau  qu'après  un 
séjour  assez  long  dans  une  solution  aqueuse  d'un  hichromate  alcalin  souvent  renou- 
velée. On  peut  même,  pour  plus  de  précautions,  l'injecter  de  liquide  de  Millier  par 
les  carotides  et  les  vertébrales,  comme  riiKli(p]cnt  Siemerling  d'après  liramvell  (Comples 
rendus  du  congrès  ammeldes  médecins  aliénisles  allemands  en  189,"  dans  Ceiilrnlhlall 
f.allgem.  Palh.  u.  patli.  Anal.,  28  juillet  18'J"),  p.  590)  et  Golgi  (C.  Goi.gi,  Sulla  fina 
analomia  degli  organi  ccnlrali,  elc.  Milan,  1880,  p.  197). 
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juger  (le  la  nature  ou  de  la  (luautité  des  liquides  eoulenus  dans  les 
ventrieules  (grands  épancheinenls,  grands  abcès,  etc.). 

LedeuxicMue  est  particulièrement  utile  (juand  il  s'agit  de  localiser 
d'une  manière  précise  des  lésions  bien  limitées  dans  les  hémi- 
splières 

LorsipTon  fait  usage  du  procédé  de  Virchow',  on  commence  par 
ouvrir  les  ventricules  latéraux  avec  leurs  prolongements. 

L'incision  faite  dans  ce  but  est  la  même  |)0ur  chaque  ventricule 
et  intéresse  d'abord  le  corps  calleux  à  un  millimètre  en  dehors  du 
sillon  médian,  puis  le  lobe  frontal,  et  entin  le  lobe  occipital.  Le 
couteau  est  tenu  verticalement  et  pénètre  à  une  profondeur  de  2  à 
")  millimètres  lorsqu'on  sectionne  le  corps  calleux;  il  est  tenu 
horizontal  pour  ouvrir  les  prolongements  des  ventricules,  relevé 
pour  ranlérieur,  abaissé  pour  le  postérieur.  Le  couteau  étant 
ensuite  introduit  dans  le  trou  de  Moino,  la  main  gauche  soute- 
nant la  cloison,  le  corps  calleux  est  sectionné  ol)li(]\iement  en 
haut  et  en  avant,  puis  le  trigone,  le  corps  calleux  el  la  cloison 
tiansparente  sont  séparés  de  la  toile  choroïdienne  el  on  examine 
l'état  de  ceMe-ci. 

La  toile  choioïdiemn^  est  soulevée  à  l'aide  du  manche  d'un 
scalpel  et  séparée  de  la  glande  pinéah»  et  des  tubercules  (juadri- 
iumeaux  de  manière  à  mettre  à  nu  le  i)lancher  du  troisième  ventri- 
cule. 11  ne  reste  plus  qu'à  diviser  par  une  section  verticale  les 
tid)ercules  (piadrijumeaux  et  le  lobe  médian  du  cervelet  jusqu'à 
l'aqueduc  de  Svlvius,  pour  que  le  quatrième  ventricule  soit  ouvert. 

Les  ventricules  ayant  été  examinés  ainsi  qu'il  vient  d'être  dit,  on 
prati(jue  dans  les  hémisphères  du  cerveau  et  dans  les  lobes  latéraux 
du  cervelet  une  série  de  coupes  faites  suivant  la  méthode  indiquée 
plus  haut  page  1029,  c'est-à-dire  le  plan  de  la  deuxième  perpendi- 
culaire à  celui  de  la  première,  etc.  Pour  tei-miner,  les  corps  striés 
et  les  couches  optiques  sont  divisés  par  des  sections  radiées  partant 
des  pédoncules  cérébraux  comme  d'un  centre. 

Si  l'on  emploie  le  procédé  de  Pitres^  chaque  hémisphère  séparé 
et  isolé  est  divisé  par  six  coupes  parallèles  au  sillon  de  Rolaiido, 
normales  à  la  surface  convexe  des  hémisphères;  les  deux  coupes 
extrêmes  passent,   l'une  à  5  centimètres  en  avant  de  ce  sillon, 

1.  ViRciiow,  Sectioiis-Techni/,-,  p.  52-35. 

2.  l'iTiiKS  Rcckerrlies  sur  les  lésions  du  rentre  ovale  des  lirmisphèrcs  cérébraux  étu- 
diées au  point  de  vue  des  localisations  cérébrales.  Paris,  1877,  p.  33. 
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laiitic  ;i  I  (■(Miliiiirtrc  en  ;i\iiiil  de  l;i  scissure  iicrpciKliciiliiirc 
interne.  Ainsi  se  li()uv(>  liniilce  par  deux  sections  une  léyion 
niovenne  fronto-piuiétale  (|ui,  elle-même,  est  ensuite  divisée  |)ai' 
(|uati'e  autres  ((Mipes.des  coupes  sont  toutes  |)arallèles  au  sillon  de 
Holando,  cl  noiniales  ;i  la  surl'ace  convexe  des  luMuisplièics.  Klles 
pass(Mil,  la  pi'emière  au  niveau  des  pieds  des  circonvolutions  l'ron- 
lales  (coupe  pédiculo-lVonlale),  la  deuxième  sur  la  circonvolution 
frontale  ascendante  (coupe,  frontale),  la  tioisième  sur  la  ciiconvo- 
iulion  pariétale  ascendante  (coupe  pariétale)  et  la  quatrième  sur  le 
pied  des  lobules  ])aiiétaux  (coupe  p('diculo-|)ari(Male) '. 

I,e  ([uatrième  ventiicnle  (>st  ensuite  ouvert  paj-  la  section  du  lobe 
moven  du  cervelet,  et  l'on  divise  ce  dernier  oi<;ane  par  des  sections 
successives.  On  agit  de  menu'  pmu'  le  bulbe  et  la  j)rotubérance. 

Oiiverlurc  (ht  canal  rachiilicn;  ahlalioii  de  la  inoellc.  —  La 
moelle  est  enlevée,  autant  que  possible,  avant  rouvertn're  des 
cavités  abdominale  et  tlioraci({ue  parce  (pu^  ainsi,  Topéralion  est 
plus  facile.  Le  sujet  est  alors  couché  sur  le  ventre  sur  deux  l»illols, 
Lun  sous  rabdomen,  lautre  sous  le  thorax,  aliri  de  faire  saillir  la 
colonne  lombaire  et  la  colonne  dorsale.  Il  peut  arriver  cependant 
(pie  Touverture  du  canal  rachidien  soit  faite  après  celle  des  aidi'cs 
cavités.  Dans  ce  cas,  les  billots  sont  nudtipliés  ])Our  enqiècher  la 
colonne  de  s'affaisser. 

Dans  les  deux  cas,  la  peau  est  fendue  sur  la  ligne  médiane  depuis 
le  milieu  de  la  protubérance  occipitale  externe  jusqu'à  la  dernière 
vertèbre  lond)aire"-.  Si  le  cerveau  est  déjà  enlevé,  l'incision  rejoint 
en  haut  celle  du  cuir  chevelu  qui  est  transversale. 

Uabattant   ensuite   les    hunbeaux  de  |)eau  avec  les  nuiscles,  on 


1.  (Jii  jiiMil  iiussi,  avec  avaiitaj^e,  i)i"ali(iiiri-  sur  le  cerveau  {I('|)ouillé  do  ses  uiciul)raiies 
la  coupe  dite  do  Fleclisig-  par  les  auteurs  l'raueais,  ou  la  coupe  de  Fleclisig-  modifiée 
par  Brissaud.  I^a  première  est  uue  coupe  liorizoutaie  passaut,  un  peu  au-dessus  des 
scissures  de  Sylvius  j^^auclie  et.  droite;  la  deuxième  est  jiratiquéc  sur  clia(|ue  iK'misplière 
isolé  suivant  uu  plan  ol)li([ue  eu  bas  et  en  arrière  passant  par  le  milieu  de  la  têlc  du 
noyau  caudé  et  par  le  point  de  réunion  du  tiers  supérieur  de  la  couche  ojjtique  avec  ses 
deux  tiers  inférieurs.  (Teslut,  Trailr  d'inialoiiiic  Ittnuainc,  t.  II,  ]>.  5'2'J.)  lîrissaud 
recommande  d'autre  pari  (Brissaud,  Analomie.  du  cerveau  de  l'honutie,  W.)7),  Introduc- 
tion, p.  i.xxvn)  trois  séries  de  coupes,  vertico-lransversales,  horizontales,  saj;ittales. 
c.-à.-d.  verticales  antéro-iiostérieures.  Ces  coupes  dont  les  points  de  repèr(>  sont  variables 
sont  prali(|uées  sur  des  cerveaux  durcis  [lar  im  séjour  assez  Ion;;'  dans  une  solution 
a(|ncuse  (h;  bichromate  d'ammoniaque. 

'2.  Il  est  évident  que  dans  les  cas  do  spina-bifida  ou  de  i)laie  do  la  inoolle,  la  colonne 
est  enlevée  avec  la  poche  ou  avec  la  moelle,  comme  il  a  été  dit  p.  10")().  I.a  dissection  se 
fait  plus  tard  au  laboratoire  et  le  canal  est  ouvert  avec  dos  pinces  coupantes  ou  à  l'aide 
de  I rails  de  scie  bien  dirigés. 
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déniule  sui|inousonitMit  les  gouUières  vertébrales;  cesl  là  le  |)oiiit 
de  ropération  le  plus  important. 

Les  lames  vertébrales  sont  divisées  de  liant  eu  bas  à  la  scie 
simple,  à  l:i  scie  double,  au  raebilome  erdbueé  à  coups  de  uuirteau 
ou  euliu  à  l'aide  de  fortes  pinces  coupantes.  Même  obsei-vation  à  ce 
sujet  que  pour  le  cerveau  :  un  Irait  de  scie  mal  dirigé  peut  sec- 
tionner la  mocdle  sans  l'écraser  tandis  ({ue  le  l'acbitome  fait  des 
contusions  lorsque  l'opérateur  cou})e  les  lames  vertébrales  trop  près 
de  la  ligue  médiane'. 

Si  l'on  veut  conserver  la  moelle  sans  la  détacher  du  bulbe,  on 
eidève,  en  même  temps  ({ue  les  os  détachés,  une  portion  triangu- 
laire de  l'occi|»ital  au  moyeu  de  deux  traits  de  scie  obliques  qui, 
partant  de  la  section  circulaire  à  l'aide  de  hupielle  on  a  enlevé  la 
voûte  ducràiUN  se  terminent  des  deux  côtés  du  grand  trou  occipital". 
Si,  au  contraire,  le  cerveau  est  enlevé  déjà,  les  })arties  section- 
nées d\i  rachis  sont  détachées  de  haut  en  l)as  et  fou  sectionne  la 
(lur(>-mère  à  son  insertion  au  trou  occipital.  Dans  les  deux  cas  on 
coupe  en  bas  et  Iransversalemeid  les  nerfs  de  la  (puMie  de  cheval. 
Dans  le  premier  cas,  la  dure-mère  rachidienne  est  fendue  îongi- 
tudinalement  ainsi  i[no  la  dure-mère  crânienne;  les  racines  et  les 
ligaments  dentelés  sont  coupés  avec  soin,  eidin  la  moelle  est 
extraite  du  canal  rachidien  après  ablation  du  cerveau,  du  cervelet 
et  du  bulbe. 

Dans  le  deuxième  cas.  les  laciues  soûl  c(»np(''es  de  haut  en  bas, 
et  la  moelle  eidevée  avec  la  duie-mère. 

11  ne  reste  plus  alors  qu'à  la  ])()rter  sur  la  planclie  à  disséquer, 
à  fendre  la  dure-mère  longitudinalemcnt  et  à  y  faire  des  sections 
transversales  distantes  Tune  de  l'autre  de  deux  centimètres  environ. 
Ces  tronçons  restent  reliés  entre  eux  par  les  méninges,  de  telle  sorte 
(lue,  s'il  y  a  lieu,  la  moelle  [)eut  être  suspendue  dans  la  (piantité 
voulue  de  licpiide  lixaleur,  deux  litr(>s  de  bichi'omate  daimuo- 
niaque  à  '2  pour  100  par  exemple.  Ce  liquide  ou  d'autres  sembla- 
bles lixent  et  durcissent  l'organe,  si  Ton  a  soin  de  les  renouveler 
assez  souvent  et  si  la  durée  de  l'immersion  est  suftisanle. 

Méthode  rapide  jmur  Vexanuni  des  oiyanes  laissés  en  place.  — 

1 .  «  L'objet  impoi'taiil ,  dans  rouvertnro  ilu  racliis,  est  do  faire  porter  le  trait  de  scie  sur 
le  point  de  jonction  des  laines  avec  les  apophyses  transverses  et  articulaires.  »  (Ciîu- 
VKiLHiiiu,  Traité  d'analoinic  descriptive,  o"  édition,  t.  IV,  p.  177.) 

2.  Laltii,  Nouveau  Manuel  de  t'anatoniisle.  Strasbourg,  1855,  p.  208. 
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I!  [nMil  ariivcr  (pic.  poiii'  iiiie  (miisc  ou  |>mir  une  iiiilrc,  I  aiilopsic 
doive  être  l'iiilt'  livs  rapidemciil  et  (|iic  Ton  iiail  pas  le  Iciiips 
(TiMileviM'  les  organes.  Dans  ci»  cas,  rcxanicn  de  rexléricnr  dn  snjcl 
(•lanl  ItMMninc".  la  dcnxicnic  opération  de  Taiilojjsic  peut  èlrc 
exéculéi'  de  la  manière  suivanle  : 

Section  dn  crâne  cl  dn  cerveau  suivant  le  ])rocédé  do  d'iesinj^or. 

Section  au  si-catenr  du  bouclier  sierno-costal  ;  dt'sarticulalion  de 
la  clavicule:  ablation  du  bouidier. 

StM'tion  du  cceur  en  [)lace  par  la  inc'tliode  de  Virchow  (on  ])eul 
aussi  TenUîver  pour  le  remet  tic). 

('oupes  longitudinales  des  poumons  eu  place. 

Sections  longitudinales  de  la  trachée  cl  de  l'œsophage. 

]>a  rate,  tirc'e  an  dehors  pour  être  détachée,  est  examinée  et  divi- 
sée par  des  cou[)es  radiées  aboutissant  au  bile. 

Les  capsul(>s  surrénales  sont  incisées  en  jdace. 

Les  reins  sont  attirés  au  dehors  comme  la  raie  et  divisés. 

Les  uretères  sont  mis  à  nu  et  incisés  sur  une  sonde  cannelée. 

La  vessie  est  incisée  en  place,  et  les  oritices  des  uretères  et  celui 
de  lui'ètre  vériliés  à  laide  d'un  stylet  courbe. 

Lutérus,  les  ovaires,  sont  incisés  en  place. 

L"S  iliaque  est  séparé  du  rectum  par  une  section  transversale. 

Le  rectum  est  l'eudu;  ])uis  rentérotome  introduit  dans  TS  iliacjue 
le  divis;'  longitudinalement;  on  arrive  au  cificum,  (jui  est  ouvert, 
puis  lappendice  vcrmiculaire  est  examiné.  Enfin  rentérotome 
introduit  par  la  valvule  de  Bauhin  entame  rinlestin  grêle  cpie  Ton 
sectionne  progressivement  jusqu'au  pylore.  On  peut  parfaitement 
séparer  à  ce  moment  les  parties  de  l'intestin  destinées  à  un  examen 
microscopi([ue  ultérieur  et,  à  laide  d'un  lilet  d'eau,  débarrasser 
les  autres  poi'tions  de  la  nnupieuse  des  matières  qui  la  recouvrent. 

Le  pylor{>,  l'estomac  et  les  voies  biliaires  sont  examinés  connue 
il  a  été  dit  page  1035. 

Euliu  le  t'oie,  en  plac(\  est  intéressé  par  une  coupe  transvei'sale 
dirigée  de  gauche  à  droite;;  la  surface  de  celle-ci  est  ensuite  divisée 
par  des  cou[)es  secondaires. 

Lors(jue  l'on  emploie  cette  nK'lhode,  connni;  depuis  longtemps, 
il  est  bien  entendu  que  ses  détails  sont  plus  ou  moins  modifiés 
suivant  la  variété  des  cas  et  que  les  fragments  d'organes  que  Ion 
désire  soumettre  plus  tard  à  l'examen  histologi(jue  sont  mis  à  part 
pour  être  étudiés  frais  ou  fixés  })ar  des  réactifs  appropriés. 
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EXAMEN    AU     MiCROSCOPE    DES    ORGANES 
RECHERCHES    BACTÉRIOLOGIQUES 


On  ne  voit  pas  à  Ici'il  im  les  rlrinciils  (|iii  coiisliliiciil  les  tissus 
et  les  organes.  Il  est  donc  iiii|»ossil)[e  d'en  déliiiii'  exaetenuMil  les 
lésions  sans  les  souniettic  à  l'examen  inieioscopique,  ou  tout  au 
moins  sans  savoir  (|ue  tel  aspect  i\\\\  frappe  l'œil  correspoiul  à 
telle  ou  telle  altération  dont  la  nature  est  connue. 

Ainsi,  par  exemple,  étant  domu'  à  l'autopsie  un  rein  jx'tit  chargé 
de  sang,  couvert  de  petits  kystes,  on  dit  qu'il  est  atteint  de  né|)lirite 
interstitielle;  mais  on  ne  })e\il  détinir  les  lésions  et  en  saisir  la 
marche,  qu'après  avoir  examiné  des  |)réparations  de  ce  rein 
obtenues  par  cou|)e.  Si  dans  ces  [(réparations  on  trouve  des  dépai'- 
tements  entiers  du  rein  remplacés  par'des  travées  conjonctives,  les 
tubes  sécréteui's  tapissés  de  cellules  chargées  de  substance  colloïde 
remplissant  le  calibie  de  ces  tubes,  les  tid)es  excréleni's  oblitérés 
pai'  des  cylindres  hyalins,  on  pose  (h'Iinitivemenl  le  diagnostic 
anatomicpie  de  néphrite  interstitielle  parce  cpie  ces  préparations 
représentent  l'histoire  écrite  de  la  maladie  et  qn'elles  montrent 
comment,  })ar  une  sorte  d'hydronéphrose  de  cause  inlra-rénah\  est 
sui'venue  l'ui'émie. 

Lorsque  le  foie  est  diminué  de  volume,  bosselé,  dur,  son  tissn 
criant  sous  le  couteau,  on  dit  qu'il  y  a  ciirhose  atrophique  parce 
que  des  examens  antérieurs  de  cas  semblables  ont  montré  que  cet 
aspect  correspond  aux  lésions  de  la  cirrhose  atrophique.  Le  dia- 
gnostic est  émis  sous  forme  d'hypothèse  et  n'est  définitivement 
confiiiné  que  par  un  examen  ultérieur. 

L'examen  au  microscope  des  organes  et  tissus  d'un  sujet  est 
souvent  préparé  ou  même  commencé  avant  et  pendant  l'autopsie; 
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il  iiCst  liMiiiiiK'  (|n  ;i|tirs  r;uit(>|isi{\  I,cs  cas  daiis  l('S(niols  il  csl 
1)1111  (le  iiiar(iii('r  ctMlaiiis  poiiils  du  icvrlciuciil  cxIimiic  du  sujet  oui 
été  iiidicuu's  plus  haul,  pa^c  10 là. 

De  luèuic,  les  (uukmu's  apparentes  sou!  souveul  enlevées  deux  ou 
Irois  heures  après  la  nioil. 

Les  or^aues  coiUenus  dans  les  cavités  peuvcMit  être  préservés  de 
la  pulrélaclioii  par  des  injections  d'alcool  ou  de  li(|ui(le  de  Millier 
dont  on  peut  parfaiteinent  remplir  les  poumons  et  Testomac  d'un 
sujet  à  l'aide  d'une  sonde  (œsophagienne  ou  d'un  tube  de  caoutchouc 
poussé  juscpTau  larynx  ou  dans  rcstomac. 

De  même,  il  est  possible  de  l'aire  i)asser,  à  l'aide  d'un  trocart 
ajusté  à  une  seringue,  ces  mèmi;sli(juid(;s  dans  la  cavité  abdominale. 
Ces  procédés  sont  bien  connus  de  tous  ceux  qui  ont  fréquenté 
les  amphithéâtres;  il  suffit  d'y  songer  pour  imaginer  au  besoin  le 
dispositif  nécessaire.  Ils  sont  peu  employés  parce  qu'ils  ne  don- 
nent généralement  pas  les  résultats  ([u'oii  en  attend.  Les  tissus 
sont  altérés  une  heure  après  la  mort,  et,  coijime  il  est  lare  de 
disposer  d'un  cadavre  tout  à  fait  frais,  il  n'y  a  généralement  pas 
un  intérêt  majeur  à  faire  une  opération  longue  et  pénible  pour 
lixer  des  lissu,s  ayant  subi  deux  ou  trois  heures  de  macéi'ation 
cadavérique. 

lîien  au  contraire,  les  tumeurs,  et,  en  général,  les  lésions  visi- 
bles de  la  peau,  qui  ne  se  trouvent  pas  en  contact  avec  des  sucs 
glandulaires,  constituent  de  bons  objets  d'étude  qui  sont  traités 
par  les  mêmes  procédés  et  méthodes  que  les  tissus  noiinaux  et 
soumis  à  l'action  des  réactifs  dissociateurs,  fixateurs,  etc. 

Dans  certains  cas,  lorsque  l'on  ne  })eut  pas  inciser  les  téguments, 
on  emploie  avec  avantage  les  injections  interstitielles  d'acide 
osmique  à  1  ou  2  pour  100'  faites  dans  les  tissus  à  l'aide  d'une 
seringue  de  Pravaz.  Les  [)arties  ainsi  fixées  sont  enlevées  plus 
lard,  au  moment  de  l'autopsie,  pour  être  dissociées  ou  réduites  en 
coupes. 

A  l'autopsie,  les  oi'ganes  et  les  tissus  ont  subi  une  macération  de 
vingt-quatre  heures  au  minimum,  c'est-à-dire  un  commencement 
de  dissociation^  A  cette  macération  s'ajoute  naturellement  l'auto- 
digestion  pour  l'estomac,  le  pancréas,  les  glandes  salivaires  et  les 
premières  portions  de  l'intestin  grêle. 

1.  L.  Ranvikr,  Traité  iedmiquc  d'hhtnhxjie,  2"  édition,  p.  .jH  et  790. 

2.  L.  IIanvier,  Joc   cit.,  p.  00. 
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Il  y  a  donc  lieu  de  tenir  coniple  de  l'état  de  ees  tissus,  et  il  est 
l)ou  de  savoir  qu'on  ne  fait  agir  les  liquides  dissoeiateurs,  lixa- 
leurs,  etc.,  que  sur  des  éléments  avant  déjà  été  modifiés. 

Ces  doiniées  étant  connues,  les  organes  et  tissus  d'un  cadavre 
sont,  d'une  manière  générale,  traités  connue  ceux  d'un  animal  frais, 
en  observant  toutefois  les  précautions  nécessaires  et  en  tenant 
compte  dans  les  résultats,  c'est-à-dire  dans  l'c^xamen  des  prépara- 
tions, des  altérations  cadavérifjues. 

S'il  s'agit  de  recueillir  des  organes  (jui  devront  être  disséqués, 
il  ne  faut  j)as  les  laisser  ex})osés  à  lair,  mais  lùen  les  plongei' 
dans  un  baquet  renfeiniant  de  l'alcool  au  tieis,  li([uide  qui  les  con- 
serve pendant  le  temps  nécessaire  à  la  dissection  et  qui  favoi'ise 
cette  opérati  )n  que  l'on  pratique  dans  ce  liquide'. 

Les  parties  délicates,  connue  les  conduits  glandulaires,  les  petits 
vaisseaux,  sont  faciles  à  suivre  par  la  dissection  au  baquet,  et, 
.  si  l'on  est  dans  le  doute  sur  leur  natiu'e,  on  i)eut  en  détacber  de 
|)etits  fragments  (|ui,  placés  sur  une  lame  de  verre,  lecouverts 
d'une  lamelle,  sont  examinés  au  microscope  à  l'aide  d'un  grossis- 
s(Mnent  faible.  Après  avoir  ainsi  pi'is  coinuiissance  de  la  constitn- 
tion  de  l'objet  d'étude,  on  le  plonge  dans  le  liquide  fixateur 
approprié. 

Les  endotbéliunis  ne  sont  généralenn^nt  |)as  détruits  après  la 
mort;  mais  ils  ont  subi  un  commencement  de  dissociation,  c'est-à- 
dii'e  que  le  ciment  qui  les  unissait  est  liquéfié  et  que  les  cellules 
n'adhèrent  plus  à  la  surface  qu'elles  recouvrent.  Il  faut  donc,  si 
l'on  tient  à  les  conserver,  ne  pas  les  détacher  ])ar  un  courant 
d'eau,  mais  les  traiter  m  situ,  par  un  fixateur,  l'alcool  par  exem- 
|)le.  C'est  ainsi  que  l'on  conserve,  sans  les  altérer,  les  végétations 
récentes  d'une  endocardite  aiguë.  L'acide  i)ici'ique,  le  liquide  de 
Millier,  conviemient  mieux  pour  des  mend)ranes  comme  l'épiploon 
et  le  mésentère.  En  choisissant  des  points  ne  baignant  pas  dans  les 
liquides  du  cadavre,  l'autopsie  étant  faite  par  un  temps  sec,  on 
peut  même  imprégner  d'argent  l'endothélium  de  ces  membranes, 
à  condition  de  les  plonger  directement  et  sans  passer  par  l'eau  dans 
la  solution  de  nitrate  d'argent.  L'endothélium  des  valvules  du 
cœur,  des  gros  vaisseaux,  est  étudié  par  cette  même  méthode.  Si 
l'on  introduit  la  canule  d'une  seringue  remplie  d'une  solution  d(^ 

I.  L.  Ra.nvieh,  Elude  analomique  des  glandes  connues  sous  les  noms  de  saus-nuiril- 
laire  et  sublinguale,  chez  les  mammifères.  Arch.  de  Plujs  ,  1886.  t.  VIH,  p.  22i. 
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iiili';ilt'  dar^ciil  dans  une  arlric  ni(''S(Mil(''ri(|n(\  (iii  arrive  assez  laci- 
lenienl  à  ini|)réjj,ner  d  ai'^cnt  |iai'  injection  les  cellnles  de  cerlains 
di'parlenienls  vasculaires  de  linleslin.  malgré  les  depuis  d'ai^genl 
el  le  sang  (|ni,  nayani  pas  été  enlevé,  oi  poiii'  ('ans(\  pai'  nn  con- 
laid  d'ean,  ohlilère  en  se  CDagulani  (juclques  réseaux  vasculaires. 

L  épilliélinni  (pii  lapiss(»  la  lace  inlerne  des  vaisseaux  est  aussi 
conservé,  loisqne  le  vaisseau  est  fixé  par  la  dessiccation.  11  est  l)on 
cepeudani,  poui'  plus  de  sin'elf',  d'arroseï-  dahool  l'orl  la  surface 
interne  du  vaisseau,  après  (pie  ce  derniei'  a  été  ten(l\i  sur  la  lame  de 
liège. 

Les  é])ilhéliums  (\c  revèl(Mueid  \\o  sont  détruits  ou  décollés  (pie 
s'ils  sont  restés  en  contact  avec  une  certaine  (piantité  de  liquide 
altéré  lui-même  par  les  termentalions.  Ainsi,  les  parties  de  la 
iiuiqueuse  buccale  qui  n'ont  pas  macéré  dans  les  liquides  fournis- 
sent plus  tard  de  bonnes  pi'(;parations.  Il  en  est  de  même'  de  la 
lutupiense  l)ronclii(pie  et  des  é[)itliéliums  du  poumon,  à  condition 
louterois  (pie  le  poumon  n'ait  pas  été  j)longé  dans  Teau  on  com- 
l)rimé  avec  les  doigts  et  que  les  muqueuses  n'aient  été  ni  lavées, 
ni  essuyées  avant  d'éti-e  placées  dans  le  réactif. 

Les  parties  de  la  muqueuse  œsopliagienne,  ([ui  n'ont  pas  été 
touchées  par  les  li([uides  de  l'estomac,  sont  utilisées  avec  avantage 
pourvu  qu'elles  aient  été  maniées  avec  les  précautions  voulues. 
Pour  toutes  ces  nuupieuses,  les  lésions  de  cadavérisation  sont  par- 
ticulièrement mar(|uées  au  niveau  des  ulcérations  et  des  pertes  de 
substance.  Dans  ce  cas,  le  liquide  st^-journe  dans  les  ulcérations 
aussi  bien  j)endaut  la  vie  ([u'après  la  mort,  et  il  arrive  souvent 
qu'on  trouve  dans  l'œsophage  des  pertes  de  substance  difficiles  à 
définir  au  premier  abord,  parce  quelles  n'ont  rien  de  caractéris- 
tique; si  alors  on  recueille  avec  soin  le  bourrelet  qui  entoure  l'ulcc''- 
ration  et  qu'après  fixation  on  y  pratique  des  coupes  bien  orientées, 
on  trouve  souvent  dans  ces  préparations  les  boyaux  épithéliaux  qui 
caractérisent  l'épithéliome  pavimenteux.  Ce  diagnostic  est  aussi 
facile  à  faire,  quand  on  est  prévenu,  ([ue  (M^lui  destumeui's  de  même 
nature  de  la  lang\ie  (pii,  à  un  cei'tain  moment  de  leur  évolution,  oui 
nn  asp(>ct  semblable. 

Le  revêtement  de  la  muqueuse  vésicalese  trouve  dans  les  mêmes 
conditions,  et,  lors(jne  les  tumeurs  du  bas-fond  de  l'organe  baignent 
dans  (le  lui-ine  putréfiée,  il  faut  naturellt;ment  séparer  avc^c  soin 
l(îs  fragments  de  tissus  ({ue  l'on  V(>ut  étudier  plus  lard  et  les  placer 
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sans  larder  dans  les  liqnides  fixateui's.  C/esl  la  senle  manière  de 
conserver  les  cellnles  épilhéliales  snr  des  villosilés,  on  dans  le 
fond  des  cavités  (jne  présenlenl  ces  néoformations. 

Les  mêmes  procédés  s"appli(jnenl  anx  végétations  faisant  saillie 
dans  les  kystes  de  l'ovaire. 

Les  néoformations  et  nlcérations  de  lanns  on  de  l'oi-ilice  vaginal 
sont  étndiées  et  préparées  connne  celles  tles  lèvres  et  de  la  bonche. 

Les  lésions  dn  l'ectnm.  de  TS  ilia(pie,  des  côlons,  sont  sonvent 
pon  altérées  par  lantodigeslion;  on  y  tronve  les  lésions  de  la  ma- 
cération et  de  la  })ntréfaction  (pii  naltontissent  pas  à  la  clmte  de 
répitindinm  de  revêtement,  de  telle  soil(>  (pie,  dans  nne  entérite 
légère  dn  gros  intestin,  on  pent  pai'faitement  lixer  par  l'alcool  on 
par  l'acide  osniiqne  la  couche  de  mucus  teintée  de  sang  qui  l'ecouvre 
la  surface  de  la  muqueuse.  Dans  les  coupes  pratiquées  ensuite  en 
ces  points  de  l'intestin,  on  distingue  parfaitement,  non  seulement 
les  éléments  des  tnni(|ues  mnsculense  et  celluleuse  de  l'intestin, 
mais  encoi'c  sa  nni(|neuse  avec  ses  glandes  et  ses  cellules  épilhé- 
liales relativeuKMd  peu  altérées. 

Il  est  clair  que  tout  est  modifié  (piand  il  y  a  de  grandes  ulcéra- 
tions où  séjournent  les  liquides;  mais,  même  dans  ces  cas,  les 
parties  les  mieux  conservées  plongées  inunédiatement  dans  les 
liquides  fixateurs  peuvent  encore  servir  d'objets  d'étude. 

Une  autre  région  qui  échappe  souvent  à  l'autodigestion  est  la 
première  partie  dn  duodénum,  (pii  fournit  alors  vingt-quatre  heures 
après  la  mort  des  préparations  très  démonstratives  des  glandes 
de  Brunner  et  des  glandes  de  Lieberkùhn.  Ces  faits  sont  utiles  à 
connaître  lorsque  l'on  veut  étudier  des  polypes  ou  autres  lésions  de 
la  région,  ou  faire  des  jtrépaiations  normales  pouvant  servir  de 
points  de  comparaison. 

Les  parties  les  plus  altérées  par  l'autodigestion  sont  d'abord 
l'estomac  puis  l'intestin  grêle  à  partir  de  l'ampoule  de  Vater. 

Tout  le  monde  connaît  ces  ramollissements  par  autodigestion  de 
l'estomac  amenant  souvent  de  larges  pertes  de  substance;  mais, 
généralement,  les  phénomènes  sont  inoins  avancés  et  la  muqueuse 
de  l'estomac  est  simplement  tapissée  d'un  enduit  muqueux  qu'une 
friction  légrère  détache  immédiatement.  Si  l'on  fixe  à  l'aide  d'un 
réactif  cette  muqueuse  sans  l'essuyer,  et  qu'on  y  pratique  des  cou- 
pes, on  trouve,  dans  cet  enduit  coagulé,  des  débi-is  de  cellules  très 
altérées  par  l'autodigestion.  Ces  lésions  cadavériques  sont  différentes 
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(le  cclli's  (Ir  la  iiuk  l'idlidii  siiii|tl(',  cl  la  iticiivc  en  csl  (pic,  (|iiaii(l 
los  i^laiidcs  (le  rcsloiiiac  ont  clé  délruilcs  dans  une  (''tendue  noiahie 
de  la  inii(|ii(Mise.  ainsi  (|u'il  arrive  dans  ceilaines  hinienrs  de  l'es- 
loinac,  le  eaneei'  colloïde,  |)ai'  (>\ein|tlc,  on  Ironve  dans  les  pi'cpa- 
ralions  de  la  nnupiense  sloniacale  nn  uiand  nonihic  de  ceilnles  de 
la  sui'ra('(>,  bien  consei'vc'es  el  itaifailenionl  reconnaissahles. 

Dans  rinl(>s[in  <;ivle,  à  j)arlir  de  laniponle  de  Valer,  les  an(''ra- 
lions  dues  à  ranlodi^cslioii  et  piodnites  par  la  bile  et  le  suc  pan- 
créaticpie  sont  de  in(Miic  tr('s  consicb'rablcs  :  les  cellules  de  revi-- 
teinenl  (]o  la  inn(piensc  sont  toujours  (b'taclH'es  au  moment  de  l'an- 
toj)sie  cl  noyées  dans  les  liquides.  11  l'aut  donc,  de  même  (pie  dans 
restomac,  redoubler  de  précautions  cl  ne  jamais  faire  a«iir  sur  les 
parties  à  conserver  (pie  le  Ii(piide  lixaleui'.  {]c  li([ui(le  alcool, 
li(pieur  de  Miillci-,  est  renouvelé  au  bout  de  (piebpies  lieures  et 
avec  lui  sont  entraînées  les  matières  solides  et  liquides  qui  souillent 
1  iiilestin. 

De  toutes  les  glandes,  celle  (pu^  rautodigestion  modifie  le  plus 
est  le  pancréas.  Le  pancréas  dun  supplicié  ou  d'un  animal  mis  à 
mort  est  très  altéré  une  beure  après  la  mort;  on  ne  trouve  plus 
aloi's,  dans  les  pri'pa rations  de  cet  organe,  que  des  noyaux  cellu- 
laires, des  grains  et  des  gouttelettes  de  graisse.  Les  cellules  des 
glandes  salivaires  se  modifient  de  même  assez  vite;  mais  on  peut 
encore  au  bout  de  vingt-quatre  heures  distinguer  les  cellules  mu- 
queuses des  cellules  granuleuses. 

Les  cellules  des  voies  biliaires,  vésicule,  canaux  bé|)atiques, 
cystiquc  et  cholédoque  subissant  après  la  mort  l'action  nocive  de 
la  bile,  sont  détachées  ou  détruites  dans  les  endroits  où  la  bile  a 
séjourné.  Il  faut  donc  traiter  les  épithéliomes  avec  végétations 
conjonctives  de  la  vésicule,  comme  les  tumeurs  analogues  de  la 
vessie,  c'est-à-dire  les  plongei'  immédiatement  dans  le  fixateur  si 
l'on  veut  avoir  la  chance  de  conserver  quelques  cellules  épithéliales. 

Les  cellules  du  foie  et  du  rein  reviennent  à  l'état  de  repos  au 
moment  de  la  mort;  les  liquides  fixateurs  les  fixent  dans  cet  état  et 
il  n'y  a  d'autres  précautioris  à  prendre  quand  on  recueille  à  l'au- 
topsie des  fragments  de  ces  organes  que  de  ne  pas  les  laver,  de  ne 
pas  les  comprimer  entre  les  doigts  et  de  les  isoler  par  des  sections 
franches. 

La  pulpe  splénique  et  la  moelle  des  os  sont  tiès  altérées  par  la 
putréfaction,  surtout  dans  les  maladies  septiqucs,  et  bien  souvent, 
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(I(^  iiii'me  que  dans  rcstomac  ol  liiileslin  ^l'èlc,  les  précautions  los 
plus  l'igoui'ouses  ne  suffisent  pas  |)()ur  avoir  de  l)ous  résultats. 

Les  centres  nerveux  (cerveau,  cervelet,  hulhe,  moelle)  sont 
traités  avec  les  mêmes  soins  rpie  les  autres  organes.  Les  parties  à 
conserver  ne  sont,  autant  (pic  possi[)le,  ni  touchées,  nicomprimées, 
ni  plongées  dans  Leau;  car  ce  li(pndc  altère  la  myéline  et  larédiiil 
eu  houles. 

.Même  ohservation  p(tur  les  nerfs  périphériipies  (pii,  dans  aucun 
cas,  ne  doivent  être  pinces  ou  lavés. 

Les  os  sont  coupés  franchement  au  couteau  ou  à  la  scie,  et  on  a 
soin  de  séparer,  })our  l'étude,  des  parties  qui  n'ont  ét('  ni  desséchées, 
ni  traitées  ])ar  Teau. 

Ces  précautions  employées  pour  recueillir  lesohjets  d'étude  dans 
un  cadavre  stui  rcMidnes  nécessaires  par  ce  conunencement  de 
(lissociali.)n  (pie  la  macération  fait  suhir  aux  tissus  du  sujet  et  par 
les  lésions  pi-oduites  par  l'autodigcstion.  Elles  sont  indispensables 
et  font  partie  intégrante  du  manuel  opératoire  de  l'autopsie,  qui 
sans  cela,  si  les  organes  étaient  frais,  serait  i)rati(piée  comme  l'ou- 
verture d'un  animal  (hmt  on  se  propose  d  étudicu'  les  organes  et 
les  tissus. 

LorstjjUe  les  organes  (}ue  l'on  vent  étudier  sont  apportés  au  labo- 
ratoire, ils  sont  disséqués  au  ba(|uet,  comme  les  organes  normaux 
d'un  animal  mis  à  mort  ou  bien  encore  ils  sont  soumis  aux  mêmes 
réactifs  ([ue  les  oi'ganes  normaux. 

Ainsi,  par  exemple,  les  organes  glandulaires  sont  lixés  par  les 
réactifs  habituels  :  acide  osmiqueen  solution  aqueuse  à  1  pour  100, 
alcool,  bichromate  d'ammoniaque  à  2  jiour  100.  Les  parties  char- 
gées de  sang  sont  plongées  dans  le  liquide  de  .Mïiller. 

Les  tissus  ossifiés  et  calcifiés  sont  traités  par  des  solutions  satu- 
rées d'acide  picri({ue  ou  })ar  l'acide  chroinique  en  solution  à 
2  pour  1000. 

Les  nerfs  périphériques  sont  fixés  dans  leur  état  de  tension  nor- 
male par  l'acide  osmique. 

Les  injections  interstitielles  d'acide  osmique  sont  pratiquées 
dans  la  moelle  d'un  cadavre,  comme  dans  celle  d'un  animal  que 
l'on  vient  de  sacrifier;  les  centres  nerveux  encéphaliques  et  médul- 
laires sont  fixés  et  durcis  par  les  bichromates  alcalins  ou  par  la 
méthode  de  Deiters. 

Il  (>st  impossible  de  poser  des  règles  fixes  à  ce  sujet  :  les  réactifs 
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liislol()ui(|ii(>s  sont  iiiaiiic's  ((miiiic  des  r^'iiclils  cliiiniiiiics  cl  on 
emploie  Ici  on  tel  rcaclil"  sii'iNaiit  l'Iiypollicsc  dirccliicc  adoph'c  ou 
dans  ini  hnl  de  rcclicrclic  dclci mine. 

Sn|t|)osons,  par  ex(Mupl(\  (jue  l'on  venillc  examiner  ini  rein  dur 
(•liar<ié  de  san;^  :  de  |)elils  IVagmcnls  d(>  Tor^ane  scronl.  j)la('és 
dans  l'acide  osmicjue  et  réduits  en  coupe  '24  heui'cs  après'. 
0  antres  tVa^nieuls  |»lus  volumiiu'ux  du  même  organe  seront  fixés 
dans  la  liipieui' de  Millier,  et.  le  durcissement  étant  ensuite  cirectni'' 
15  jours  après.  |)ar  la  gouune  et  l'alcool,  les  coupes  sei'ont  faites  el 
colorées.  On  verra  ainsi,  aj)rès  Tactiou  de  raoidc  osmi(|ue.  les  fines 
"granulations  graisseuses  contenues  dans  les  cellules,  et,  a|)rès 
Tactiou  du  liquide  de  Millier,  les  lésions  portant  sur  le  tissu 
coujonctif  el  sur  les  vaisseaux,  dans  les([uels  les  «globules  rouges  du 
sang  sont  conservés. 

Pour  (les glandes  telles  que  le  foie  et  le  rein,  on  ne  peut  aflirniei- 
l'absence  de  lésions  cellulaires  qu'après  examen  des  cellules  de  ces 
organes  dans  des  coupes  faites  après  fixation  ])ar  Tacide  osmi(|ne. 

Dans  les  cas  douteux,  lliypotlièse  ii  étant  |)as  suffisamment  jus- 
tifiée, on  emploie,  généralement,  pour  le  même  organe  un  disso- 
ciateur,  l'alcool  au  tiers,  et  trois  fixateurs,  l'acide  osmi([ue,  l'alcool, 
le  liquide  de  Mu  lier. 

Lexamen  des  organes  frais  donne  souvent  d'excellents  résultats. 
Les  muscles^  le  myocarde,  dissociés  frais,  fournissent  des  pr(''|)ara- 
lioiis  dchiionstiatives,  lorsque  les  éléments  dissociés,  colorés  au 
picrocarminate,  sont  exposés  quelques  instants  aux  vapeurs  d'acide 
osmique.  L'action  de  ce  réactif  n'ayant  pas  été  trop  prolongée,  on 
distingue  alors  parfaitement  les  grains  de  graisse  d'avec  les  granu- 
lations protoplasmi(iues. 

Les  coupes  d'organes  frais,  foie  et  rein,  donnent  souvent  de  très 
bonnes  indications  sur  les  lésions  et  partant  sur  les  réactifs  à 
employer.  Ces  coupes,  faites  après  congélation  des  tissus  ou  mieux 
à  main  levée  à  l'aide  d'un  rasoir,  servent,  par  exemple,  à  distin- 
guer un  foie  gras  d'un  foie  amyloïde,  lorsqu'elles  ont  été  traitées, 
les  unes,  par  un  mélange  de  glycérine,  d'acide  i)icri(}ne,  et  d'acide 
formique,  les  autres  par  la  solution  iodée. 

Les  membranes,  pie-mère,  épiploon,  etc.,  peuvent  être  étudiées 
fraicbes,  étalées  sur  une  lame  de  verre  dans  un  liquide  neutre 

1.  CoRMi,  et  Bhault,  Klndes  stir  lit  jxilliulofjir  du  rriri,  \).  Ki. 
'.'.  L.  Uanvikk,  Traité  Icchnifjue  d'hislolofiie,  'i"  ôdilioii,  \\.  ôtiS. 
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(oau  saU'O  à  7,  5  pour  1000,  etc.)  cl  rocoiivcitcs  ou  iiou  d'uuo 
lamelle. 

Ou  procède  de  la  mèuie  uiauièie  |)our  le  rauiollisscmcul  de  la 
moelle  et  du  cerveau  :  des  IVajiuUMits  de  substaucc  cérébrale  ou 
médullaire  sout  recueillis  sur  uuv  lame  de  verre,  recouverts  d'uue 
lamelle  et  cxamiués  au  microscope;  ou  recouuaît  aiusi  f'acileuieiit 
s'il  s'agit  d'un  ramollissement  vrai,  car  on  trouve  alors,  dans  la 
préparation,  des  corps  granuleux,  au  lieu  que,  si  la  lésion  est  pro- 
duite i)ar  un  coup  de  niaileau.  ou  n'y  rencontre  (jue  des  l)oules  de 
mvéline  et  des  Iractus  vasculaires. 

Si  les  pré})ai'aIions  de  lissus  Irais  ne  sont  })as  toujours  j)ersi- 
stantes,  elles  permettent  du  moins  d'établir  un  diagnostic  anato- 
mique  provisoire  qui  donne  des  indications  précieuses  sur  la 
techni(iue  à  employer  pour  l'examen  des  organes  et  des  lissus. 

Laulopsie  élaut  teiiniuée,  le  diagnostic  anatomique  des  lésions 
principales  et  accessoires  est  posé;  mais  souvent  il  n'est  pas 
complet.  Pour  (pi'il  le  fût  il  faudrait,  dans  bien  des  cas,  faire  le 
diagnostic  étiologique,  trouver  le  micro-organisme  pathogène,  le 
cultiver  et  reproduire  ensuite  la  maladie  sur  des  animaux. 

Cette  lecliercbe  se  fait  i)lutôt  à  l'aide  de  liquides  ou  de  frag- 
ments de  tissus  recueillis  sur  le  sujet  vivant,  parce  que,  après  la 
mort,  les  mici'obes  de  l'intestin  peuvent  [)asser  lapidement  dans  le 
sang  et  dans  tout  l'organisme^:  bien  [)lus,  dans  certaines  maladies, 
ce  phénomène  est  anticipé  et  se  produit  |)eudant  la  vie  môme  du  sujet. 

Si,  cependant,  les  recherches  bactéi'iologicpies  ne  })euvent  se  faire 
(pie  sur  le  cadavre,  il  faut  qu'il  soit  aussi  frais  que  possible  :  c'est 
ainsi  que  souvent,  une  heure  ajtrès  la  mort,  et  sans  ouvrii' le  sujet, 
un  recueille  les  liquides  remplissant  une  cavité  faisant  saillie  sous 
les  tégunuMits,  ou  bien  encore  le  sang  d'un  vaisseau  superficiel. 

D'une  manière  générale,  que  l'on  opère  sur  un  cadavre  frais  ou 
après  les  vingt-quatre  heures  régh^mcntaires,  la  surface  externe 
des  cavités  ou  des  organes  est  cautérisée  à  l'aide  d'un  fer  rouge; 
les  liquides  et  tissus  mous  sont  recueillis  par  ponction  aspiratrice  à 
l'aide  d'une  pipette  Pasteur  piquée  à  travers  l'escarre,  les  frag- 
ments d'organes  sont  isolés  à  l'aide  d'instruments  flambés. 

Les  liquides,  tissus  et  fragments  d'organes  conservés  momenta- 
nément dans  des  récipients  stérilisés  (pipettes  fermées  à  la  lampe, 

1.  Ces  rcnscigiicmenls  m'ont  été  donnés  par  M.  Roux  que  je  liens  à  remercier  ici  de 
son  obligeance. 
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lubos  à  (>ss;ii  iivcc  Itnir  laiiipon  (rouMlo,  vcrivs  à  pied  avec  Icui' cou- 
vercle (le  papier).  sduI  porlés  au  lal)()ral(tire  de  haclériologie  doiil  ou 
dispose. 

("/est  là  (piils  seroul  inocuh-s  ;i  des  animaux  avec  le  soin  voulu 
ou  semés  dans  des  houillous  de  culture.  Dans  aiicini  cas,  les  ino- 
(■idalioiis  cl  cnscinoiceinents  ne  doivent  se  faire  dans  un  aniphi- 
lliédlrc  d'autopsie. 

Lorsi[ue  le  li(piide  (pie  l'on  veul  i(M'uciIlir  est  reid'eniK' dans  une 
cavih'  faisant  saillie  à  re\t('ri(Mii'.  ou  caut(M-ise  à  l'aide  d'un  fer 
roujic  la  surl'ac(>  des  légunients  et  l'on  oblieid.  par  ponction  aspi- 
ralrice,  dans  iui(>  pipette  Pasteur  |ti(|U('e  dans  l'escarre,  une  (iuaiilit(' 
(le  lifpiide  suriisaule|)our  les  recdierclies.  C'est  ainsi  (pie  l'on  prend 
le  pus  d'un  abct's  ou  d'une  articulation. 

l.a  surface  d'un  vaisseau  ou  d'un  organe  creux,  cuMir,  vessie, 
sera  caut(''ris(''e  de  la  nu^Mue  manière  au  point  où  p('>nétnM'a  la 
pi|)elte. 

S'il  est  nc^'cessaii'e  d'ouvrir  nue  cavit(!'  pour  y  chercher  du 
li(piide,  la  pipette  est  introduite  |)ar  une  ouverture  faite  au  fer 
rouge  et  sa  pointe  ne  touche  ([ue  le  li([uide.  On  recueille  de  cette 
mani('re  de  la  s('rosit('  pt'ricardiqne,  j»leurale.  ou  p('ritonéale,  ou 
encore  de  l'urine  ({uand  la  vessie  en  contient  trop  |)en  pour  (pie  la 
ponction  soit  possible. 

S'il  s'agit  d'organes  mous,  une  petite  portion  de  leur  surface 
est  cautch'isée,  et  c'est  en  ce  point  qu'on  fait  piînétrer  une  pipette  de 
Pasteur  assez  large  pour  ramener  dans  son  intérieur  des  IVagments 
de  la  pulpe  de  l'organe. 

Si  l'on  a  besoin  de  portions  plus  étendues  d'oi-ganes,  on  les 
isole  à  l'aide  d'instruments  flambés  et  on  les  met  dans  des  verres 
stérilisés.  On  recueille  ainsi  des  fragments  de  rein,  de  foie,  ou 
encore  une  ans(>  intestinale  comprise  entre  deux  pinc(^s  flambées. 

On  peut  même,  pour(pie  les  reclunThes  soient  })lus  faciles,  trans- 
porter au  laboratoire  de  bactériologie  des  organes  entiers  :  larynx 
diphtéritiques,  bulbes  de  sujets  chez  lesquels  on  soupçonne  la 
rage,  etc. 

Lorsque  l'on  se  propose  simplement  de  rechei'cher,  afin  de  les 
soumettre  ensuite  à  l'action  de  rf-actifs  colorants,  les  micro-orga- 
nismes coidenus  dans  un  liquide,  on  étaler  sur  des  lamelles  couvre- 
objets  des  gouttes  de  ce  liquide,  en  appliquant  l'une  contre  l'autre 
deux  lamelles.  S'il  s'agit  de  faire  les  mêmes  nxdierches  dans  des 
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or^zanes,  on  lrail(>  de  la  mémo  maiiit'iv  do  petits  IVa^inonts  de  loiir 
piilpo  ou  ôcrasaut  oos  fragmoiits  oiiti'o  los  doux  [ilaus.  Cos  lamelles 
sout  eusuito  j)assées  rapidouu'ul  daus  une  llaimue,  après  que  la 
dessiooatiou  a  lixé  les  substances  liquides  ou  solides  qui  recouvrent 
une  de  leurs  laces. 

Ce  procédé  est  beaucoup  plus  avantageux  et  plus  rapide  que  celui 
des  coupes  faites  dans  le  uu^'uic  but. 

Si,  ce])endaut,  les  coupes  sont  nécessaires,  elles  sont  [)i-atiquées 
plus  tard  sur  dos  l'ragnuMds  d'orgaues  fixés  et  dui'cis  par  un  séjoui- 
de  quelques  lioures  dans  l'alcol  absolu.  On  peut  ainsi  consorvei' 
des  tissus,  daus  les([uels  on  se  réserve  do  leclicrclier  plus  tard 
des  micro-organismes,  daus  une  solution  aqueuse  saturée  de 
sublimé  ou  dans  une  solution  a({ueuse  à  5  pour  1000  du  menu; 
sel  additionnée  de  (|uel(|ues  gouttes  d'acide»  acéticpie. 


FIN 
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